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Car autant il est vrai qu'<<au commencement était le verbe>>, autant je pense que celui-ci est 
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dans votre 1magmat10n. 
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INTRODUCTION 



Cent vingt et un ans après la description des premiers cas, sous le nom de "Sarcome 

idiopathique pigmentés" ou "Sarcoma multiplex hémorragicum" par le dermatologue viennois 

MORITZ KOHN KAPOSI, la maladie de KAPOSI a connue dans son évolution, quatre 

grandes étapes, la propulsant de nos jours quasi-exclusivement au premier plan de l'actualité 

médicale. 

C'est une angiomésenchymatose ou tumeur du tissu conjonctif et des vaisseaux. 

Elle est anatomo-cliniquement bien définie : 

- Cliniquement, on lui distingue trois grandes formes : 

* Une forme nodulaire, classique dite méditerranéenne ou euro-américaine. 

*Une forme agressive 

* Une forme disséminée, aujourd'hui fréquemment associée au syndrome immuno-déficitaire 

acquis (SIDA) et source d'un regain d'intérêt dans les milieux scientifiques. 

- Ses caractères histologiques sont la double prolifération : 

* Cellulaire ( fibroblastique) 

*et Vasculaire. 

- Ses localisations multifocales en font pratiquement une maladie de système 

- Si les manifestations cutanées dominent le tableau clinique, ce sont plutôt Les 

déterminations viscérales qui en conditionnent le pronostic. 

La nature réelle de la maladie reste inconnue. 

Malgré les recherches de plus en plus assidues tant sur le plan étiopathogénique que 

thérapeutique, l'espoir ne repose actuellement que sur une seule molécule dénommée, 

interféron alpha-2B recombinant 

Aujourd'hui, l'association très fréquente de la forme disséminée au SIDA, en raccourci la durée 

d'évolution avec un pronostic plus sombre à brève échéance. Cela, couplé avec la pauvreté en 

travaux sur la maladie de KAPOSI au cours du SIDA en Afrique et singulièrement en Cote 

d'ivoire, nous amène à nous proposer comme objectifs dans ce travail, d'analyser les profils : 

- cliniques, 

- paracliniques, 

- et évolutifs 

de la maladie de KAPOSI chez le noir Africain et au cours du SIDA. C'est une étude 

rétroprospective portant sur 100 cas colligés au centre de dermatologie d'ABIDJAN du 31 

Décembre 1989 au 31 Décembre 1993 soit 4 ans. 
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CHAPITRE-PREMIER: 

R/\PPELS SUR LA MALADIE DE KAPOSI. 
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H 1 S T 0 R 1 Q U E (8) 

Peu d1aftèctions auront connu, un siècle après leur découverte, un tel regain d1actualité que la 

maladie de KAPOSI. 

Son histoire naturelle débute en etl:èt, avec MORITZ KOHN KAPOSI qui décrivit la première 

fois en 1872 cinq cas, dont un d1autopsie avec des lésions multiviscérales. 

A ce stade, la maladie de KAPOSI constituait déjà une entité anatomoclinique. Ses aspects 

épidémiologiques la présentaient comme une affection purement dermatologique de l'adulte 

avec une prédominance en Europe Centrale et autour du Bassin Méditerranéen. 

A la fin des années 50, elle connaît une nouvelle étape avec la découverte de foyers Africains 

notamment en Afrique Centrale où la maladie existait à l'état endémique. Cependant deux 

principales caractéristiques retiennent l'attention : 

Chez fadulte, on note des types avec lésions ulcéro-végétantes ou nodulaires. 

Par ailleurs, des cas infantiles sont relevés avec des formes ganglionnaires pures au pronostic 

grave. 

La troisième étape est celle des années 70 marquée d1une part, par la description de maladie de 

KAPOSI chez les greffés rénaux suscitant l'attention des autres spécialistes et représentant 3, 7 

% des cancers chez ces malades ; Et d'autre part, par la présence concomitante ou la survenue 

de maladie de KAPOSI chez des sujets atteints soit de maladies immuno-suppressives en 

traitement ou non, soit de maladies bulleuses auto-immunes, de connectivites, de polyarthrite 

rhumatoïde, d'asthme en traitement aux corticoïdes et/ou aux immunosuppresseurs. 

Enfin, en 1981, quand on découvrait les premiers cas de SIDA aux Etats-Unis d1Amérique, 30 

% étaient porteurs d'une maladie de KAPOSI, achevant ainsi de la hisser au hit parade 

médicale. 

Ce qui précède, explique sinon en totalité, tout au moins en grande partie, les nombreuses 

hypothèses pathogéniques ébauchées depuis 1872 avec son corollaire d'appellations diverses 

dont a fait l'objet, la maladie de KAPOSI. 
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ETIOPATHOGENIE 

NOSOLOGIE 
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1-ETIOLOGIE 

C'est vrai que les recherches se font de plus en plus actives sur toutes les dimensions de la 

maladie de KAPOSL Cependant sa nature exacte reste encore à déterminer. Par ailleurs, 

certains facteurs ont pu être incriminés notamment le sexe, l'âge, la distribution géographique 

et raciale, l'hérédité et bien d'autres encore. 

1-1 LE SEXE 

La prépondérance masculine est aussi vieille qu'ubiquitaire avec cependant quelques disparités 

d'un foyer à l'autre. 

La plupart des auteurs s'accordent sur le fait que la femme est atteinte dans une faible 

proportion allant de 6 à 10 % (50-30) et qu'elle l'est de façon plus précoce et plus sévère (50). 

Le sexe-ratio (homme/femme) est par conséquent variable : 

- En Europe 6 à 1 

- En Afrique 9 à 30 

- En Côte d'ivoire, autour de 4 (30-100) 

1 - 2 L'A G E (8) 

En dehors du SIDA, la maladie de KAPOSI survient généralement entre 50 et 70 ans avec un 

pic à 65 ans. Mais de nombreuses exceptions sont à noter : 

- En Afrique noire des cas de maladie de KAPOSI chez des adultes jeunes (30 à 45 ans) 

ne sont pas rares et de plus, il existe des cas infantiles. 

- Chez les sujets immuno-déprimés et dans les formes de KAPOSI disséminées, l'age 

serait encore plus bas. 

I -3 LA DISTRIBUTlON GEOGRAPHlQUE ET RAC1ALE(50). 

La distribution de la maladie de KAPOSI dans le monde est stéréotypée. Mais sa forte 

prédominance dans certaines régions du globe amène à considérer trois grands foyers : 

- LE FOYER MEDITERRANEEN 

. C'est le plus anciennement connu 

Tous les pays du pourtour méditerranéen notamment, l'Italie, la Turquie, la Corse et l'Afrique 

du nord. 

- LE FOYER D'EUROPE CENTRALE 

. Elle y prédomine en Autriche, en Pologne, en Russie et en Hongrie. 

- LE FOYER AFRICAIN 

. Il est le plus important 
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Les zones les plus touchées sont l'Afrique Centrale où la maladie représente 37,So/o des 

cancers au Zaïre, 2S% en Ouganda, l'Afrique Occidentale un taux global de 7% et la Cote 

d'ivoire avec 7,12%. 

En Amérique et en Océanie, des cas sporadiques ont été notifiés. 

Cette distribution géographique se superpose à une distribution raciale. 

Les juifs, les Italiens et les Bantous en Afrique sont atteints. 

Une fréquence particulièrement élevée des sujets Haïtiens ou ayant séjournés en Haïti fut 

relevée parmi les premiers cas de KAPOSI-SIDA D'où la description du syndrome des 4 (H) 

stigmatisant le KAPOSI-SIDA chez les Haïtiens, héroinomanes, hémophiles et homosexuels. 

I - 4 L'HEREDITE(l 7-37-75-76-85) 

Au vu de tous les facteurs précédants, la question de l'hérédité a été et demeure toujours, une 

énigme dans la maladie de KAPOSI. 

Jadis, la fréquente corrélation entre l'antigène HLA ORS, le locus AWI 9 évoquée par certains 

auteurs, (3S) est aujourd'hui controversée car cet antigène est fréquent chez les Africains et 

aussi fonction de la population étudiée (7S). 

En outre dans une étude de MANN & COLL, il a été démontré une absence d'association 

entre la maladie de KAPOSI et l'antigène HLA ORS dans les populations caucasiennes. ri y a 

plutôt une nette relation entre les antigènes HLAB3S, C4, DRl et DOI. 

Aussi dans l'étude de MARINIG* (76), l'augmentation de l'antigène HLA DRS n'est pas 

significative . 

Les cas familiaux de maladie de KAPOSI ne sont pas non plus légions. 

En Afrique, seulement cinq cas ont été publiés : 

- un chez deux demi-frères 

- Un chez deux vrais frères~ 

- Trois nouveaux cas ont été publiés en 1984 au Zaïre, 

Mais Il n'y a pas de cas chez de vrais jumeaux publié 

à ce jour. 

Malgré tout, l'idée de l'existence d'un facteur génétique affectant les réponses de certains 

agents infectieux reste toujours d'actualité ( 17). 

1-5- AUTRES FACTEURS 

Aussi nombreux que diverses, leur rôle étiologique n'est pas bien établi. Parmi tant d'autres 

citons• 

a Les facteurs traumatiques (SO) représentés par• 

. Les plaies 

. Les brulùres 

. Les morsures de serpent etc ... 
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b Les facteurs vasculaires préexistants 

. Les varices 

. Les phlébites 

. Le syndrome de klippel-trenaunay 

. Le pseudo-kaposi de Mali 

c - Les facteurs socio économiques 

Malgré l'absence de preuves scientifiques formelles, le bas niveau-socio économique semble 

jouer un rôle favorisant dans le déterminisme de l'affection. Les cas de maladie de KAPOSI au 

sein de cette couche socio-professionnelle sont nombreuses en Afrique (50) 

H- PATHOGENIE 

Six grandes théories histogénétiques ont été évoquées pour tenter d'élucider l'origine de la 

maladie de KAPOSI. 

Il - 1 - LA THEORIE SARCOMATEUSE 

Soutenue par KAPOSI lui-mème, elle n'est plus d'actualité. Aujourd'hui, nombreux sont les 

arguments cliniques et histologiques (24-55-59-85) qui militent en faveur de la nature 

hyperplasique et non néoplasique de la maladie de KAPOSI. 

II - 2- LA THEORIE INFECTIEUSE PUIS, INFLAMMATOIRE 

Elle fut fondée sur l'existence probable d'un granulome infectieux à germes inconnus comme 

point de départ de la maladie de KAPOSI. Ses auteurs étaient SALLEI , PHILLIPSON, 

FAVRE, NICOLAS et L'école Lyonnaire (50). 

Pour Skinner, la réaction inflammatoire était liée à une toxine circulant dans le sang ( 50) 

11 - 3 - LA THEORIE DYSEMBRYOPLASIQUE ET ANGIOMA TEUSE. 

C'est Sternberg qui, le premier évoqua cette hypothèse et classa ainsi la maladie dans le groupe 

des harmatomes .. 

Fibroes, ensuite la rangea au sein des proliférations noeviques tardives. 

Enfin en 1928, Hudelo, Cailleau et Chene cités par GUILLOT B. ( 50) suggérèrent l'idée selon 

laquelle, l'origine du processus dysembryoplasique serait les vaisseaux cutanés et les éléments 

schwanniens adjacents. 

\\-4 LA THEORIE PHAGOCYTAIRE MONONUCLEE 
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A partir de la thèse faisant des néoformations de la maladie de KAPOSI, des éléments 

provenant du système des phagocytes mononuclés, de nombreux auteurs, notamment De 

Graciansky et Paraf (50) ont considéré la maladie comme une entité à part entière du groupe 

des réticuloses. 

D'autres études sur culture ont renforcé cette hypothèse, reclusant ainsi la théorie schwanienne 

de PEPLER et THERON (50). 

U - 5 - LA THEORIE MESENCHYMA TE USE (50-55 BIS) 

Elle suppose que les différents éléments cellulaires composant les lésions kaposiennes ont pour 

origine, une cellule mésenchymateuse totipotente, capable de se différencier en une grande 

variété de types cellulaires (endothéliales, fibroblastiques ou péricytaires) qui imprimeraient à la 

maladie ses caractères spécifiques. 

Il - 6 - LA THEORIE VIRALE ET IMMUNITAIRE (59) 

C'est la plus admise et la plus prometteuse. Cependant des éléments nouveaux ont modifié 

quelque peu l'ancienne conception. 

En effet le cytomégalovirus, le virus de l'hépatite B jadis incriminés ont été innocentés (8). Il en 

est de même pour le virus herpes simplex et l'APSEIN-bar virus (EBV) (85). De plus, s'il est 

vrai que le VIH s'attaque aussi bien à l'initiation de la réponse immunitaire qu'à la régulation de 

cette réponse immunitaire par le biais des différents éléments qui y sont impliqués ( 51-53 ), il 

est aussi établi qu'il n'a pas de tropisme pour les cellules endotheliales (97bis). De plus, la 

recherche du génome du VIH dans les tumeurs kaposiennes est régulièrement négative (97bis) 

Néanmoins, plusieurs études (8-9-37-57), retiennent le fait très probable selon lequel la maladie 

de KAPOSI serait le résultat d'une interaction complexe entre des facteurs endogènes de 

dysrégulation immunitaire (virus et facteurs immunosuppresseurs) et des facteurs infectieux 

différents du VIH, mais sexuellement transmissibles chez des individus génétiquement 

prédisposés. 

11-7 LA THEORIE HORMONALE 

Il s'agit d'une nouvelle théorie incriminant les andogènes comme responsables de l'hyperplasie 

endothéliale de la maladie de KAPOSI. 

En effet, ces hormones entraineraient une hyper-sécrètion d'interleukines kid avec pour 

conséquence prolifération des cellules endothéliales. 
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IH - N 0 S 0 L 0 G I E 

Les incertitudes étiopathogéniques depuis la découverte de la maladie, ont eu pour corollaire 

de nombreuses appellations. 

Ainsi, de Sarcoma idiopathicum pigmentés, nous en sommes actuellement à la dénomination 

simplifiée de maladie de KAPOSI. Les considérations actuelles assimilent la maladie à une 

Mesenchymatose angiogène, de pronostic grave, d'où son insertion dans les hématodermîes 

malignes, tout au moins pour ses formes agressives et disséminées qui sont d'ailleurs quasi­

exclusivement pathognomoniques du SIDA. 

Les formes nodulaires classiques seraient bénignes. Dans les pseudo-KAPOSI (Mali, Stewart­

Bluefarb ), les signes cliniques sont certes les mêmes, mais il existe au préalable des altérations 

veineuses ou artérielles. 
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SIGNES DE LA 

MALADIE DE KAPOSI 
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Plusieurs formes cliniques de la maladie de KAPOSI sont actuellement décrites. La plus 

anciennement connue et la plus fréquente avant le sida, est la forme dite nodulaire ou classique 

ou méditerranéenne. 

I - TYPE DE DESCRIPTION (36-50) 

LA FORME CLASSIQUE DITE MALADIE DE KAPOSI MEDITERRANEENNE 

Elle fut l'objet de la première description en 1872 par MORITZ KAPOSI. Ses zones de 

prédilection sont : 

. L'Europe 

. L'Amérique 

. L'Afrique de 1' ouest 

Les signes cliniques sont essentiellement cutanéo-muqueux, mais aussi extra-cutanée-muqueux 

(50). 

1 - 1 - LES SIGNES CUTANEO-MUQUEUX 

Ils sont non seulement prédominants, mais très évocateurs. 

1 -1-1 LE DEBUT 

A ce stade, le diagnostic est parfois difficile. Initialement et très souvent, il s'agit d'un petit 

nodule violacé, unique et isolé. 

Cependant, les lésions peuvent ètre d'emblée multiples nodulaires ou sous forme de plages 

angiomateuses ayant les caractères d'une tumeur vasculaire. 

Elles siègent aux extrémités (mains et pieds) symétriquement ou au visage sous forme d'une 

rosacée, aux oreilles sous l'aspect d'un nodule douloureux ou d'un botriomycome (50). Les 

muqueuses buccales et génitales sont rarement atteintes. 

Ces lésions de début peuvent ètre pendant longtemps précédées d'un oedème mou, isolé et de 

diagnostic délicat. 

1 -1-2 LA PERIODE D'ETAT 

L'éruption constituée est évocatrice, polymorphe, avec un aspect angiomateux (rouge) et 

pigmenté (sombre) caractéristique, évoquant une atteinte vasculaire. 

a) Les lésions érythèmato-angiomateuses 
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- De petites macules érythémateuses sous forme de taches rouges superficielles foncent et 

s'étalent progressivement pour former des plaques. 

- Ces plaques sont angiomateuses et elles s'infiltrent en profondeur avec un rebord net. 

- Par coalescence, elles constituent de véritables placards irréguliers, durs, aux contours 

géographiques, de couleur "lie de vin" (rouge violacé). Certaines zones sur les plaques et 

les placards peuvent être hyperpigmentées. 

b) Les tuméfactions papulo-nodulaires 

Elles sont sous-cutanées et retrouvées dans 85 % des cas. Elles peuvent apparaître soit sur 

peau saine ou altérée, soit sur les lésions érytémato-angiomateuses. 

- Les papulo-nodules 

Ce sont de petites elévures angiomateuses formant des nodules Saillants de taille variable. Leur 

base est souple, enchâssée dans le derme, exceptionnellement pédiculée. Les contours sont 

irréguliers ou arrondis. 

Leur consistance est dure ou élastique, dépressible. Leur surface est lisse, luisante ou rugueuse 

soit avec des squames soit avec des formations papillomateuses évoquant alors, une tumeur 

maligne. 

Par ailleurs, ils peuvent s'ulcérer ou disparaître spontanément. 

- Les nappes 

C'est la conséquence de la coalescence des nodules. Ces nappes ont un aspect mamelonné, 

infiltré réalisant le plus souvent de véritables "placards de blindage". 

c) Les lésions d'allure kystique 

Situées au sein des plaques et des nodules, leur rupture laisse sourdre un liquide sero -

sanglant. 

d) L' dème régional 

Elastique au début, il devient dur, scléreux ne prenant pas le godet à un stade tardif Quand il 

est isolé et inaugural de la maladie, il pose souvent des problèmes diagnostiques. 

e) L'association 

Oedème dur tardif, placards infiltrés, nodules et nappes papillomateuses déforme le membre 

qui devient pachydermique : c'est le classique éléphantiasis kaposien. Isolé, cet éléphantiasis est 

aussi de diagnostic difficile cliniquement et histologiquement. 

f) Les troubles pigmentaires 

La peau a un aspect tatoué avec des zones foncées, des zones rouges et des zones 

apparemment saines. 

g) Les autres manifestations cutanées 

Elles sont dues soit au terrain vasculaire préexistant, soit à l'évolution de la maladie de 

KAPOSI. Elles sont diverses et variées à types . 

- De bulles 
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- De télangiectasies 

- De signes d'artérites 

- De kératoses 

- D'infection secondaire responsable de suintement, de malodeur. Ces surinfections sont 

d'ailleurs sensibles aux antibiotiques. 

h) Les atteintes muqueuses ( 61) 

Elles sont habituellement rares dans les formes classiques ( 50-60). 

Les nodules et les nappes sont fréquentes dans les formes évoluées sur les muqueuses 

génitales, bucco-pharyngées (50). D'où, le réflexe de toujours regarder dans la bouche d'un 

malade kaposien. Par ailleurs les hémorragies digestives, les ulcérations et la douleur à la 

déglutition ne sont pas exceptionnelles. 

Si ces signes cutanéo-muqueux sont faciles à observer, ils ne doivent pas occulter la recherche 

des autres localisations possibles de la maladie de KAPOSI et qui sont représentées par des 

signes extra cutanéo-muqueux 

1 - 2 LES SIGNES EXTRA - CUTANEO - MUQUEUX 

Leur recherche doit ètre plus que systématique car ils conditionnent le pronostic vital. lis sont 

rares dans cette forme classique nodulaire localisée (50). 

Quand ces signes sont présents, ils témoignent la dissémination de l'affection. 

L'origine multifocale de la maladie de KAPOSI est l'explication de leur diversité. Les 

possibilités de défense immunitaire du malade conditionnent leur intensité. Isolés, ils posent de 

véritables problèmes diagnostiques. Ces atteintes concernent surtout les viscères, le système 

réticulo-endothélial et les os. 

a) LES ATTEINTES VISCERALES 

- Le tube digestif est le plus touché, puisqu'on y retrouve des lésions kaposiennes dans 50 

% des cas. La symptomatologie clinique se résume à des épigastralgies, des gastro­

entérites avec diarrhées profuses, des hémorragies digestives, des perforations ou des 

occlusions intestinales pouvant à tout moment emporter le malade (50). 

Ces atteintes digestives sont parfois latentes et donc révélées par une endoscopie (50) qui 

découvre alors des nodules kaposien. 

- Par ailleurs, d'autres viscères peuvent être atteints: 

Le système cardio-respiratoire presque toujours asymptomatique ( 50) peut cependant 

quelque fois ètre à l'origine de dyspnée voire <l'asphyxie (50) 

. Le système nerveux (35-50) 

b) Les atteintes du système réticulo-endothélial 

- LES ADENOPATHIES 
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. Elles sont modérées et rares dans la maladie de KAPOSI classique. 

Elles sont soit superficielles satellites ou non des lésions cutanées mais le plus souvent 

inguinales (35), soit profondes médiastinales ou mésentériques d'où la nécessité d'une 

échotomographie pour les rechercher . 

. Notons que la présence de ces adénopathies est un signe de mauvais pronostic. 

- La rate et le système hématopoïétique sont rarement touchés (50) 

c) LES LESIONS OSSEUSES 

Sont soit primitives au niveau des côtes, du crâne et des vertèbres soit secondaires à la 

propagation en profondeur des lésions cutanées surtout aux mains, aux pieds et aux jambes 

(50-87). Elles réalisent des tuméfactions douloureuses avec quelque fois des fractures 

spontanées. 

Les images radiologiques sont à type d'ostéocondensation ou d'ostéolyse. Associées, ces deux 

images simulent un ostéosarcome. Mais très souvent, l'os n'est atteint que tardivement (50). 

1 - 3 LES SIGNES FONCTIONNELS ET GENERAUX 

1-3 -1 LES SIGNES FONCTIONNELS 

Ils brillent par leur absence en dehors d'une gène fonctionnelle d'un membre, corollaire de 

l'infiltration massive de celui-ci. 

1 -3 -2 LES SIGNES GENERAUX 

L'état général est longtemps conservé. C'est seulement à la phase terminale de la maladie de 

KAPOSI classique que l'on note de façon isolée ou associée, une fièvre, une anémie, une 

cachexie voire un marasme. 

1 - 4 L'EXAMEN HISTOLOGIQUE (50-87) 

Il est fondamental dans le diagnostic des cas difficiles. Les caractères histologiques de la 

maladie de KAPOSI sont stéréotypés avec la double prolifération vasculaire et cellulaire. 

a) La prolifération vasculaire 

Elle associe dans le derme, des capillaires sanguins, des hématies et des ébauches vasculaires. 
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Les capillaires sanguins sont des capillaires adultes, néoformés et pourvus d'un endothélium 

turgescent rappelant la structure d'un hémangiome. 

Les ébauches vasculaires ont une lumière irrégulière contenant des hématies. Elles sont sans 

parois propre, mais faites de cellules immatures : Ce sont des fentes ou cavités vasculaires. 

En outre, on note des dépôts d'hémosidérine dus à l'extravasation des globules rouges et 

colorés en noir par la méthode de Perls ou de TurnbulL 

b) La Prolifération Cellulaire comporte : 

- De nombreuses cellules fusiformes (fibroblastes) sans aspect monstrueux réalisant des 

fentes vasculaires. 

- Des cellules libres de plusieurs types : 

. des cellules inflammatoires mononuclées, des 

lymphocytes, des plasmocytes entourant et infiltrant la lésion . 

. des cellules réticulaires dites "cellules kaposiennes". 

Un réseau réticulaire dense. 

J - 5 LE BILAN D'EXTENSION 

a) Sur le plan radiologique 

- Il faut faire des radiographies pulmonaires à la recherche d'adénopathies 

médiastinales. 

- Des radiographies osseuses et des tomographies à la recherche de lésions à type de 

raréfaction osseuse, ou de lacunes. 

- Le scanner et l'échographie abdominale recherchent des atteintes viscérales et des 

adénopathies profondes. 

b) SUR LE PLAN ENDOSCOPIQUE 

C'est la fibroscopie qui permet de découvrir les lésions kaposiennes digestives sous forme de 

lésions angiomateuses au niveau des muqueuses gastriques et duodénales (50-87) 

c) SUR LE PLAN BIOLOGIQUE 

- L'hémogramme ne révèle souvent qu'une anémie surtout 

en phase terminale (50-87) 

- L'électrophorèse des protéines sériques peut mettre en évidence des signes 

d'inflammation modérée avec une augmentation des alpha-2 et des gamma-globulines. 

- Une négativité des tests intradermiques est quasi constante témoignant le déficit de 

l'immunité Humorale. 

- Quant à la baisse de l'immunité cellulaire, elle se Traduit par la chute du taux des 

lymphocytes. 

- La glycémie est parfois élevée 
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Tous ces éléments doivent être l'objet d'une surveillance au cours de l'évolution de la maladie. 

1 - 6 EVOLUTION ET PRONOSTIC 

L'évolution de la maladie de KAPOSI est déroutante et imprévisible. Elle se fait par poussées 

successives. 

1 - 6 - 1 L'EVOLUTION SANS TRAITEMENT 

Dans 80 % des cas, la forme classique évolue progressivement pendant 10, 20, 30 ans et même 

plus (50). Si la maladie a débuté à un membre ou un segment de membre, elle y reste localisée. 

La gène fonctionnelle, d'ailleurs, le plus souvent peu invalidante, n'empêche pas les 

mouvements. 

De plus, le préjudice esthétique est camouflage par l'habillement. L'état général reste conservé 

et l'immunité cellulaire normale. 

Il n'est pas exceptionnel d'observer des régressions spontanées (50-87). La longueur de ces 

remissions par certains auteurs, a fait penser à une guérison dans cette forme classique. Mais, 

des poussées ultérieures prolongeant l'évolution de la maladie de KAPOSI sont toujours à 

craindre. 

Dans 20 % des cas de cette forme classique, les lésions se propagent de proche en proche 

jusqu'à la généralisation complète. 

Les lésions restent le plus souvent limitées au revêtement cutané, sans atteintes muqueuses et 

viscérales. C'est la forme dite maladie de KAPOSI cutanée généralisée. 

Rarement, on note des signes extra-cutanéo-muqueux : c'est alors la forme disséminée. 

1-6-2 L'EVOLUTION SOUS TRAITEMENT 

Jusqu'à nos Jours, l'influence thérapeutique dans la maladie de KAPOSI est sujette à de 

nombreuses discussions. 

Cependant, beaucoup d'espoir se fonde actuellement sur l'interféron. 

1-6-3 LE PRONOSTIC 

Dans cette forme nodulaire classique, le pronostic est en général bon. 

Le pronostic vital n'est pas en jeu ; quant au pronostic fonctionnel, il dépend du siège de 

l'atteinte. 
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Telle est la forme classique nodulaire dite méditerranéenne. A côté d'elle, il existe de 

nombreuses autres formes cliniques. 

11- LES FORMES CLINIQUES 

Elles peuvent ètre inaugurales ou constituées une évolution secondaire grave de la maladie de 

KAPOSI nodulaire classique. 

Ce sont: 

- La forme agressive 

- La forme disséminée 

La maladie de KAPOSI Africaine 

11-l LA FORME AGGRESSIVE 

Elle est soit infiltrante soit floride (végétante). Les adultes jeunes sont les plus touchés. On la 

rencontre surtout dans les régions de haute endémicité (Afrique Centrale, Afrique de l'est, 

Europe Centrale, Foyer Méditerranéen). 

ll-1-l LA FORME INFILTRANTE 

L' dème d'abord mou puis dur, volumineux infiltre profondément et en masse un membre tout 

entier. Celui-ci est alors tuméfié, éléphantiasique et impotent. 

a) La peau présente un phénomène de " peau d'orange" avec des placards angiomateux 

importants. 

b) Une myosite avec fistulisation est possible. 

c) Un écoulement purulent épais, sale et malodorant imbibe le pansement 

Surviennent au cours de l'évolution, de larges ulcérations difficiles à cicatriser. L'infiltration 

peut atteindre l'os sous - adjacents. 

Des adénopathies régionales de surinfection sont en règle fréquentes. 

L'état général conservé au début, s'altère au fil des poussées successives avec une immunité 

cellulaire déprimée. 

Le pronostic est sombre avec une survie à 3 ans n'excédant pas 60 % des cas. 
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II -1-2 LA FORME FLORIDE OU VEGETANTE OU FLORIDE VEGETANTE 

Sa caractéristique principale par rapport à la forme floride infiltrante est son évolution 

extrêmement rapide avec extension osseuse (3 S ), chez des sujets masculins dont l'âge oscille 

entre 30 et 70 ans. 

Au niveau du membre atteint, s'associent, infiltration massive, nodules, placards angiomateux 

et de volumineuses tumeurs ulcérées, ouvrant ainsi la porte aux surinfections et aux 

saignotements. 

La survie à 3 ans ne dépasse pas 40 % des cas. 

11-2- LA FORME DISSEMINEE 

Les jeunes, les adultes jeunes et les homosexuels sont les plus atteints. Toutes les lésons 

peuvent se voir et sont d'emblée cutanéo - muqueuses et extra - cutanéo -muqueuses. 

Les lésions cutanées sont généralisées à tout le revêtement cutané. Mais les atteintes 

muqueuses et viscérales, en dehors de leur grande fréquence, sont graves menaçant le 

pronostic vital. li y a une altération importante de l'état général et immunitaire. Cette forme est 

fortement corrélée à l'infection VIH. La survie n'excède pas 2 ans dans plus de 50 % des cas. 

La mort survient dans un état de misère physiologique associant cachexie, marasme, anémie, 

maladies infectieuses intercurrentes et autres associations morbides. 

Il existe des cas où, la mort est directement liée à une localisation viscérale par hémorragie, 

perforation intestinale, asphyxie ou rupture vasculaire. 

Le pronostic d'une manière globale dans cette forme est effroyable. 

II-3- LA MALADIE DE KAPOSI AFRICAINE 

Cette forme a des aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs particuliers. 

11-3-1 E P 1DEMI0 L 0 G 1 E 

La découverte des premiers cas par HALLENGERG remonte à 1914 en Afrique centrale. 

Depuis plusieurs auteurs se sont intéressés au foyer Africain pour finalement en définir les 

caractéristiques en Juin 1961. 
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La maladie sévit surtout en Afrique centrale et équatoriale : 37,S % au Zaïre et 

Ouganda (50) 

25.6 % en 

En Afrique de l'ouest, la maladie existe à l'état endémique, représentant S % des cancers 

cutanés et a fait l'objet de plusieurs études en Côte d'ivoire (3-30-90-100). 

11-3-2 ASPECTS CLINIQUES ET EVOLUTIFS 

a} LA FORME NODULAIRE 

C'est la plus fréquente (65 % des cas). Les hommes de 30 à 70 ans sont les plus touchés. Les 

lésions prédominent sur un segment de membre inférieur. L'évolution est lente. Le pronostic 

est bon avec une survie très longue. 

b) LA FORME AGRESSIVE 

Le type infiltrant est généralement l'apanage des sujets âgés. 

Le type floride (végétant) donne des volumineuses tumeurs d'évolution rapide avec extension 

osseuse, chez des sujets de sexe masculin âgés de 30 à 70 ans. 

c) LA FORME DISSEMINEE 

Elle est identique à la forme disséminée précédemment décrite. 

d) LA MALADIE DE KAPOSI DE L'ENFANT AFRICAIN 

C'est une forme lymphadénopathique survenant exclusivement chez les enfants sans 

prédominance sexuelle. la maladie commence tôt, dès l'âge de l 0 ans, avec une atteinte 

ganglionnaire unique ou multiple, pseudo - hodgkinienne au premier plan de la 

symptomatologie clinique (8). 

Les signes cutanés sont absents, minimes tardifs. Les lésions poly viscérales sont d'ordinaire 

muettes et doivent donc être recherchées de parti pris. Les conjonctives sont fréquemment 

atteintes et peuvent s'accompagner d'un syndrome de Mikulicz, avec envahissement des 

glandes salivaires et lacrymales. 

Ce syndrome de Mikulicz est en fait une hypertrophie non inflammatoire, bilatérale des glandes 

salivaires et lacrymales, avec tarissement des sécrétions de ces mêmes glandes. l'évolution 

suraiguë de la maladie de KAPOSI de l'enfant africain se déroule en quelque semaines. 

Ill- LA MALADIE DE KAPOSI DE LA FEMME 

Si elle a l'avantage d'être peu fréquente, quand elle survient, elle est plus grave avec des formes 

généralisées et l'évolution rapidement mortelle. 

IV - LES FORMES ASSOCIEES DE LA MALADIE DE KAPOSI 
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a) Certaines associations sont très souvent, le fait d'une coïncidence (diabète, hypertension 

artérielle etc ... ) (13-50-60) 

b )D'autres par contre semblent plus spécifiques. Elles sont tributaires de la défaillance du 

système immunitaire. 

C'est le cas des maladies de KAPOSI associées : 

- A une tumeur maligne : 

. Epithélioma digestif, cutané, prostatique ou 

mammaire 

. Leucémie lymphoïde 

. Lymphome malin 

. Etc ... 

- A un état d'immuno - suppression thérapeutique tels des sujets soumis à une 

corticothérapie générale prolongée(61), voire à des traitements à visée anti-rejet 

notamment chez les transplantés rénaux (8). 

Ce délai d'apparition de la maladie de KAPOSI après le début du traitement immuno -

suppresseur est en général long, en moyenne 32,5 mois (50). La maladie de KAPOSI 

peut régresser spontanément à l'arrêt du traitement immuno - suppresseur (87) 

V - LA MALADIE DE KAPOSI AU COURS DU SIDA (55 BIS-57-58-67-72-95) 

Au cours du SIDA, les lésions de la maladie de KAPOSI sont surtout diffuses. 

Le tableau clinique est principalement celui de la maladie de KAPOSI disséminée avec une 

grande diffusion plus rapide des lésions cutanées, l'atteinte génitale, conjonctivale et surtout 

buccale avec des lésions palatines dans 50 % des cas. 

Les localisations extra - cutanéo - muqueuses sont d'abord ganglionnaires et digestives (tube 

digestif). 

Sur le plan immunologique, il y a constamment un déficit de l'immunité cellulaire traduite par : 

- Une lymphopénie absolue entre 400 et 1000 lymphocytes 

qui s'aggrave d'ailleurs au cours de l'évolution. 

- Une inversion du rapport CD4/CD8; 

- Une réponse négative des tests cutanés d'allergie 

cellulaire retardée à la candidine, au DNCB, au BCG. 

La conséquence logique de ces grandes dysrégulations immunitaires est la survenue de 

nombreuses infections opportunistes et la facilitation de l'action des facteurs carcinogènes 

Le diagnostic histologique à partir de la biopsie cutanée est parfois difficile. En effet, au cours 

du SIDA plusieurs auteurs (55bis-58-87-95) font état de la prédominance du type histologique 

\nt1ammatoire caractérisé par un contingent vasculaire prédominant et un infiltrant très 

important 

Page 21 



Le pronostic global de la maladie de KAPOSI au cours du sida est très sombre. La survie 

moyenne est d'environ 11 mois malgré les traitements (87-92). 

Dans 20 à 30 % des cas, des remissions thérapeutiques ont pu être obtenues, mais sont 

partielles et transitoires (48-87-92-96). 

A partir de ces données, de nos jours, toute maladie de KAPOSI surtout disséminée doit être 

considérée comme un SIDA jusqu'à preuve sérologique du contraire. Par contre, il est encore 

trop présomptueux d'admettre comme séropositif toute maladie de KAPOSI à l'histologie de 

type inflammatoire. 
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DIAGNOSTIC 

DIFFERENTIEL 
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Le diagnostic de la maladie de KAPOSI est habituellement aisé à partir de la clinique et de 

l'histologie. 

Cependant, il existe certaines circonstances où ce diagnostic est malaisé. Ce sont surtout : 

- Les cas de nodule isolés 

- De lésions pseudo-kaposiennes 

- Lors du SIDA 

En Afrique, en cas de lésions extra-cutanées 

1- EN CAS DE NODULES ISOLES 

Il faut discuter : 

1 - 1 L'ACNE ROSACEE DU VISAGE 

Siégeant au visage, elle survient vers 40 ans chez la femme. Elle est bénigne et associe 

variablement un érythème télangectasique des régions centre - faciales, des lésions papuleuses, 

ou pustuleuses, un oedème facial et une hyperplasie glandulaire sébacée sans séborrhée. 

1 - 2 UN NODULE DOULOUREUX DE L'OREILLE OU NODULE DE WINKLER 

C'est une lésion inflammatoire dégénérative. Il se constitue progressivement, en quelques mois 

sous forme d'un nodule dur, adhérant au cartilage, bordé d'un érythème inflammatoire et centré 

par une dépression recouverte de squames. 

Dans 90 % des cas, la lésion est unique et siège au sommet du bord libre de l'hélix. 

L'histologie met en évidence, une "dermatose perforante": c'est à dire une ulcération 

épidermique à travers laquelle s'élimine le derme nécrotique. 

En outre autour de cette nécrose, on retrouve un tissu de granulation avec néogenèse capillaire 

et une hyperplasie nerveuse. 

T - 3 L'ANGIOMATOSE BACILLAIRE (5-12-82) 

C'est une rikettsiose à manifestations cutanée-muqueuses qui à la période d'état est faite de 

lésions angiomateuses, fébriles et parfois ulcérées, cliniquement indifférenciables des lésions 

angiomateuses de la maladie de KAPOSI. 

L'histologie non spécifique ne montre pas une double prolifération vasculaire et cellulaire. 
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Par contre, la bactériologie utilisant la coloration de W AR THIN-ST ARR Y permet de 

retrouver des rikettsies. 

Le traitement repose sur l'érythromycine en raison de 2 g/jour ou la doxycycline à la dose de 

200 mg/jour. 

1- 4 UN BOTRIOMYCOME (16-50-87) (GRANULOMETELANGIECTASIQUE 

PYOGENIQUE) 

C'est un petit bourgeon charnu, rouge, plus ou moins pédiculé, dont l'image histologique peut 

être comparable à celle de la maladie de KAPOSI, avec néanmoins, un contingent vasculaire 

prédominant. Il est surtout d'origine staphylococcique mais peut aussi être dû à des 

pseudomonas ou des protéus. 

1 - 5 UN ANGIOME CAPILLAIRE 

C'est une malformation vasculaire dite capillaire quand les cavités qu'il comprend sont fines. 

1 - 6 UNE METASTASE CUTANEE D'UN CANCER DU REIN 

C'est le développement de foyers cutanés secondaires à la néoplasie et disséminés par voie 

sanguine ou lymphatique. 

li - LES LESIONS PSEUDO-KAPOSIENNES 

Il - t LES SYNDROMES PSEUDO-KAPOSIENS VRAIS 

lis simulent très souvent cliniquement et histologiquement, la maladie de KAPOSI. 

II - 1-1 LE SYNDROME DE MALI (50-87) 

Il a été décrit par Mali en 1965 li survient chez des sujets présentant une insuffisance veineuse 

chronique, dont il constitue une complication. 

L'insuffisance veineuse est en fait due ici à une artérialisation du sang veineux secondaire à 

l'ouverture de shunts distaux avec altération des capillaires, et à une hyperpression veineuse. 

Cette artérialisation entraîne une prolifération endothéliale et fibroblastique, dont les aspects 

cliniques et histologiques sont proches de la mésanchymatose angiogène de KAPOSI. 

Les lésions siègent bilatéralement aux extrémités des membres sous formes de plaques 

purpuriques pigmentées, parfois oedématiées et ulcérées. 
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La phlébographie signe le diagnostic en montrant les atteintes veineuses et permet du coup 

d'apprécier l'extension de la pathologie. 

Le traitement de l'insuffisance veineuse améliore le malade. 

11-1-2 LA MALADIE DE STEWART- BLUEFARB (50-87) 

C'est l'apanage des sujets jeunes souffrant de fistules, d'anévrysmes artério-veineux acquis ou 

congénitaux des membres inférieurs. Elle fut décrite pour la première fois par W. STEWART 

et M. BLUEFARB en 1967. 

Elle se caractérise par des lésions douloureuses unilatérales des membres : plaques infiltrées 

couplées à des nodules pseudo-kaposiens violacés et douloureux. 

L'artériographie montre de nombreuses fistules artério-veineuses. A l'histologie, il n'est pas rare 

de rencontrer une double prolifération vasculaire et fibroblastique. Le traitement est radical : 

c'est l'amputation. Le pronostic est réservé. 

JI -1-3 PSEUDO-KAPOSI SUR MEMBRE PARALYTIQUE (50-87) 

Ce sont des placards érythémato-angiomateux, plus ou moins kératosiques, siégeant sur le dos 

du pied et en regard des espaces inter-digitaux des trois premiers orteils. 

Ils sont uni- ou bilatéraux selon la localisation des troubles neurologiques. Ils relèvent d'un 

déficit de la pompe veineuse : stase d'insuffisance veineuse, fistules artério-veineuses ou 

ouverture des shunts artério - veineux par déficit neurologique aboutissant ainsi à une 

artérialisation du sang veineux responsable de la prolifération fibroblastique et vasculaire. 

Il -2 LE SYNDROME DE KLIPPEL-TRENAUNA Y OU SYNDROME DE PARKES 

WERBER(87) 

Sa description remonte en 1900. 

Il s'agit d'une angiodysplasie ostéo - hypertrophique caractérisée par une triade symptomatique 

: angiome, hypertrophie des tissus mous et du squelette, une dysplasie vasculaire ; l'affection 

est considérée comme congénitale sans prédisposition familiale. Elle existe dès la naissance ou 

se constitue de manière successive dans l'enfance. 

Les symptômes cliniques sont toujours unilatéraux, localisés à un membre inférieur. 

Seuls le doppler, la pléthysmographie et la phlébographie permettent d'en asseoir le diagnostic, 

d'évaluer l'extension et la gravité. 

UI DEVANT DES OEDEMES ISOLES OU DES ETATS ELEPHANTIASIQUES 

EN AFRIQUE 
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On discute: 

Ill - 1 - L'ONCHOCERCOSE (32) 

Sans être une filariose lymphatique, !'onchocercose peut cependant atteindre mais rarement les 

voies lymphatiques des membres inférieurs avec pour corollaire des adénopathies (surtout 

inguinales) indolores et au maximum un lymphoedème dit onchocerchien du membre concerné. 

Alors, les pierres angulaires du diagnostic positif ne résident que dans l'histoire de la maladie 

(notion de piqùre par une simulie en zone endémique) ; Sur l'existence de petits nodules au 

niveau des saillies osseuses, d'un prurit intense, d'une éventuelle atteinte oculaire, de la 

positivité du test de MAZZOTI et surtout la découverte d'onchocerca volvulus au SNIP ou la 

positivité de la sérologie onchocerchienne. 

III -2- LES ERYSIPELES RECIDIVANTS AVEC LYMPHOEDEME 

RESIDUEL (12) 

C'est une dermite oedémateuse avec participation lymphatique, due au streptocoque bêta -

hémolytique du groupe A Elle se manifeste sous la forme d'un placard érythémateux 

douloureux, chaud, infiltré aux bordures saillantes avec une adénopathie satellite. 

Le syndrome infectieux précède généralement les signes cutanés. Le tableau clinique typique à 

la phase d'état est celui d'une "grosse jambe rouge, chaude et fébrile". 

A la longue et à mesure des récidives, un état éléphantiasique du membre peut s'installer 

prêtant à confusion avec une maladie de KAPOSI. C'est alors l'histoire de la maladie, le dosage 

des ASLO, mais surtout la biopsie qui permettront de redresser le diagnostic. 

III-3 UNE LEPRE LEPROMATEUSE (81) 

Elle est due au bacille de HANSEN. Cette forme est multibacillaire. 

Les lésions cutanées dites "lépromes" sont infiltrées, réalisant des nodules disséminés sur tout 

le corps. Mais, c'est surtout, l'infiltration diffuse possible d'un membre avec aspect 

éléphantiasique qui, isolée pose des problèmes diagnostiques. Mais, en général, les atteintes 

sont multifocales touchant les muqueuses (rhino-pharyngées surtout) et les nerfs. 

La négativation de la lépromino - réaction de MITSUDA et principalement la mise en évidence 

du bacille de Hansen certifient le diagnostic. On peut aussi faire recours à l'histologie qui 
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montrera un granulome lympho -histiocytaire avec de nombreuses cellules de Virchow et une 

bande claire acellulaire sous-épidermique de UNNA 

111 - 4 LES MYCETOMES (50) 

Surtout dans leur localisations aux membres inférieurs, ils réalisent à la période d'état le 

classique pied de madura. Ce sont des tumeurs inflammatoires polyfistulisées des parties molles 

et des os à point de départ sous-cutané, contenant soit des grains fungiques (maduromycoses) 

soit des grains actinomycosiques (actinomycoses). Ces agents pénètrent dans la peau à la 

faveur d'un traumatisme, localisé le plus souvent au pied. 

Après une inflammation limitée au point d'inoculation, apparaissent des nodosités de tailles 

variables qui s'infiltrent progressivement. 

La période d'état est marqué par : 

. Une énorme déformation de tout le pied qui devient volumineux 

. Une forte convexité de la voûte plantaire qui décolle les orteils du sol, 

. Un tégument remanié avec des nodosités, des zones de ramollissement voire des fistules qui 

laissent sourdre du pus contenant des grains. 

Les examens microscopiques directs et la culture dans les cas déroutants redressent le 

diagnostic. 

IV - DEVANT l,ES LOCALISATIONS EXTRA-CUTANEES 

Le diagnostic est difficile. 

IV-1- CHEZ L'ENFANT AFRICAIN 

Il faut éliminer une maladie de Hodgkin à cause de la symptomatologie lymphadénopathique. 

IV -2- DEVANT DES LESIONS DIGESTIVES ISOLEES 

La symptomatologie digestive telle une hémorragie digestive isolée est difficile à rattacher à 

une maladie de KAPOSI en l'absence d'autres signes cutanés ou d'une fibroscopie digestive. 
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ASPECTS THERAPEUTIQUES 

DE 

LA MALADIE DE KAPOSI 
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La méconnaissance de la nature réelle de la maladie de KAPOSI a conduit à de nombreux 

essais thérapeutiques sans succès. Cependant, la récente découverte de l'interféron, a fait naître 

de grands espoirs. 

1- BUT ET BASES DU TRAITEMENT 

1-1 BUT DU TRAITEMENT 

C'est la stabilisation ou la régression durable et très sensible des lésions. 

1-2 BASES DU TRAITEMENT 

Elles sont tributaires des hypothèses pathogéniques. 

1-2-1 HYPOTHESE INFECTIEUSE, PUIS INFLAMMATOIRE 

Ce traitement repose sur certains antibiotiques associés à des 

f -2-2 HYPOTHESE TUMORALE 

C'est la chimiothérapie antimitotique et les agents physiques. 

1 -2-3 HYPOTHESE IMMUNO-VIRALE 

Certains protocoles ont été proposés sans succès comme : 

- Le protocole Montagnier 

- Le protocole SR 555 et SR 666 

L'espoir réside surtout dans l'utilisation de l'interféron (introna*) 

fi- LES MOYENS THERAPEUTIQUES 

Ils sont médicaux, chirurgicaux et physiques. 

anti inflammatoires. 
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11-1 MOYENS MEDICAUX 

II -1-1 LES ANTIBIOTIQUES 

Ce sont des antibiotiques de la famille des pénicillines et ceux de la famille des cyclines. 

a) LA PENICILLINE "MOYEN" OU "LONG-RETARD" 

- La pénicilline "MOYEN - RETARD" 

C'est la biclinocilline à la dose d'un million d'Ul, en intra-musculaire, tous les deux jours jusqu'à 

l'amélioration. 

- Les pénicillines "LONG - RETARD" 

li s'agit soit de l'Extencilline * soit du Retarpen * présentées toutes deux sous forme de flacons 

dosés à 0,6 ; l ,2 ; et 2,4 millions d'unités internationales. Elles sont prescrites à raison d'une 

injection intra - musculaire par semaine, à une dose qui est fonction de l'àge. 

b) LES CYCLINES 

La doxycycline (vibra * 200) est la plus utilisée à la dose d'un comprimé par jour. 

Ces traitements antibiotiques n'agissent en fait, que sur les infections 

11-1-2- LA CHIMIOTHERAPIE ANTl-CANCEREUSE 

Divers médicaments ont été utilisés seuls ou en association par voie locale, régionale et 

générale avec des succès variables et des récidives rapides compte tenu de la toxicité des 

médicaments qui en impose des cures trop brèves. 

a) LE TRAITEMENT LOCAL 

- LE CHLORMETHINE OU CARYOL YSINE * 
C'est une moutarde azotée présentée sous forme d'ampoules injectables avec solvant. Elle est 

utilisée en badigeonnage local, deux fois par jour, après préparation extemporanée par dilution 

d'une ampoule et de son solvant dans 50 cc de sérum physiologique. 

- LE 5 - FLUOR-URACILE OU EFUDIX * 
Il existe sous forme de crème dosée à 5 % et utilisée en application de couches épaisses deux 

fois par jour. 

Ces deux traitements locaux donnent des résultats satisfaisants 

b) LE TRAITEMENT GENERAL 

Il utilise : 

- VINBLASTINE OU VELBE * 
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Elle est présentée sous la forme de flacon de 10 mg administré par voie intraveineuse. La dose 

varie de 0, 005 g à 0, 01 g par semaine pendant deux à cinq semaines. 

En cas de bonne réponse (diminution de 50 % des lésions), le traitement est poursuivi, en 

espaçant les cures de dix jours à trois semaines d'une part et d'autre part, en diminuant les 

doses. La durée globale du traitement peut s'étendre sur plusieurs mois ou années. 

Pendant la surveillance, une leucopénie inférieure à 4000 éléments /mm3 doit faire arrêter le 

traitement. Ce médicament peut aussi être utilisé en injection intra lésionnelle. 

- LA VINCRISTINE OU ONCOVIN* 

Ce sont des présentations sous forme d'ampoules injectables de 1 mg, utilisée par voie intra -

veineuse, à raison de 1,4 mg/m2 de surface corporelle. 

- LA BLEOMYCINE 

Elle est présentée sous forme d'ampoules injectables (flacon unitaire) de 15 mg. Elle 

s'administre par voie intra-veineuse directe ou continue, intra-musculaire, ou même sous­

cutanée à la dose de 10 à 20 mg/m2 de surface corporelle, une à deux fois par semaine. 

En cas de bonne réponse, on peut progressivement augmenter les doses jusqu'à la dose totale 

limite de 300 mg. 

Il-1-3 LA STIMULATION DE L'IMMUNITE CELLULAIRE (50-77) 

Les méthodes sont nombreuses • 

- La vaccination par le BCG, 

- l'application in situ de DNCB, 

- I'isoprinosine * 
- Le protocole SR 555 et SR 666 

- Le protocole Montagnier comprenant : 

. Une doxycycline (vibra* 200) 400 mg par jour pendant 15 jours puis 200 mg par jour pendant 

30 jours . 

. Un produit polyvitaminé (alvityl* 4 dragées/jour) 

. Une vitamine C (vitamine c 1000 midy* 1 sachet/jour) 

. Zinc oligosol * ( 2 pulvérisations /jour sous la langue) 

. Cuivre - Manganèse oligosol* (le contenu de deux ampoules sous la langue) 

INTERFERON OU INTRONA * 

Il se présente sous la forme d'ampoules injectables (flacons unitaires) de 3; 5; 1 O; 15 ou 30 

millions d'UL 

L'administration se fait en sous cutané. La posologie et le rythme sont variables en fonction de 

la tolérance. 
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Habituellement, dans le service de dermato-vénérologie du centre hospitalier et universitaire de 

Treichville à Abidjan, il est recommandé 3 (trois) à 6 (six) millions d'UI en sic trois fois par 

semaine pendant trois mois. 

11- 2 MOYENS CHIRURGICAUX 

11 s'agit d'exérèse suivie ou non de greffe et d'amputation de propreté. 

11 -3 METHODES RADIO-THERAPIQUES (71) 

Les lésions kaposiennes récentes sont radio-sensibles. La radio-thérapie peut être locale, 

segmentaire ou étendue à un hémicorps ou même au corps entier. 

C'est la COB ALTO-THERAPIE au Co 60 qui est utilisée. Il y a une dose unique de 10 gray à 

repartir selon les divers protocoles proposés par les auteurs. (1 rad : 100 gray). 

La lésion régresse et disparaît en 6 à 12 mois ( 50). Cependant, les récidives sont fréquentes 

(33-45-46-50) avec des complications (ulcères, nécrose, infections et poussées évolutives en 

cas de radio-thérapie itérative) 

III - LES INDICATIONS 

111- l LA FORME CLASSIQUE NON COMPLIQUEE, STABLE 

- L'abstention thérapeutique est la règle avec une surveillance régulière. 

- Si les lésions sont petites, isolées et quiescentes : 

. chirurgie d'exérèse avec ou sans greffe, 

. radio - thérapie locale de prévention pour les récidives locales 

. ou caryolysine locale. 

III- 2 LES FORMES AGRESSIVES LOCALES 

- En association ou non, on utilise : 

. antibiotique : extencilline* ou retarpen* 

. vinblastine ou velbe * 

. Stimulants de l'immunité cellulaire : 

isoprinosine *, 

. Cobalto - thérapie, 

. parfois, transfert en centre de réanimation 

Ill- 3 EN CAS D'IMMUNO-DEFICIENCE 

III-3-1 D'ORIGINE THERAPEUTIQUE 
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- L'arrêt du traitement immuno-suppresseur entraîne la 

régression des lésions. 

- Si le traitement immuno-suppresseur ne peut être 

arrêté alors, le malade sera mis sous mono-chimio­

thérapie associée à une radio-thérapie. 

111 -3-2 D'ORIGINE V.I.H 

- L'interféron est le traitement de choix à l'heure 

actuelle (36-54-55bis-66-67-68). 

Les antibiotiques sont utilisés pour stériliser les foyers infectieux éventuels. 

EN CONCLUSION 

La maladie de KAPOSI est aussi vieille qu'ubiquitaire même si des foyers où on note une 

grande prévalence lui sont reconnus. 

Seulement depuis l'avènement du SIDA, l'on a constaté une flambée de plus en plus inquiétante 

des cas diagnostiqués aussi bien en zones d'endémie qu'en zone où la maladie était dite peu 

fréquente. 

Aussi, au cours du SIDA, des modifications de la maladie ont été signalées par plusieurs 

auteurs (3-8-13-43-44-5 5bis-58-87) et cela sur tous les plans (cliniques, évolutifs, 

histologiques et thérapeutiques). Quant à la Côte d'ivoire, l'épidémie du SIDA est réellement 

apparue autour des années 1986. 

Ainsi l'histoire naturelle de la maladie de KAPOSI en Côte d'ivoire se trouve divisée en deux 

périodes: 

- Celle d'avant 1986 ou KAPOSI séro-négatif pour le VIH 

- Celle d'après 1986 ou KAPOSI séro-positif pour le VIH 

Des travaux ont été réalisés sur ces deux phases de la maladie de KAPOSI par le professeur 

HEROIN et coll.(52) dans le centre de dermatologie du Centre Hospitalo-Universitaire de 

Treichville. 

Notre étude se situe dans le prolongement de ces travaux; Mais cela ne saurait se faire sans un 

bref rappel virologique concernant l'infection VIH qui a totalement bouleversé les données 

classiques sur la maladie de KAPOSI. 
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CHAPITRE-DE llXIEME: 

RAPPELS VIROLOGIQUES 
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HISTORIQUE 

Le premier rétrovirus humain (human T- coll leukomia virus) ou HTLV-l fut isolé par Poisez 

et Coll de l'équipe Gallo en 1980. Quand aux premiers cas de SIDA ils ont été décrits en juin 

1981 aux Etats-Unis d'Amérique (USA) par le "Center of Disease Control (CDC) portant sur 

des jeunes homosexuels atteints de pneumocystis carinii et de sarcome de KAPOSI. 

Mais c'est en 1983 que Barré - Sinoussi et Coll de l'équipe de Montagnier isolèrent le premier 

virus responsable du SIDA appelé alors lympho -adenopathy associated virus (lav) ou 

HTL V - III. Cependant Nahmias et Coll ont prouvé que l'existence de ce virus remonte à 

plusieurs décennies puisqu'un sérum Zaïrois de 1959 a été reconnu porteur de ce virus. Il en est 

de même pour un sérum prélevé en Côte d'lvoire en 1966 et qui contenait des anticorps anti 

VIH2 (20-23 ). 

Enfin en 1985 Barin et Coll ont découvert un autre rétrovirus humain apparenté au premier. 

Mais il est plus proche d'un rétrovirus simien (le VIS), et a été nommé VIH2. Ce dernier virus 

existait en Afrique de l'ouest. 

Au terme de toutes ces découvertes, le comité international de nomenclature à proposé 

l'emploi de Human Immuno - déficiency virus (HIV) unanimement adopté depuis 1986. 
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EPIDEMIOLOGIE 
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1-AGENT PATHOGENE (78) 

Il s'agit des virus de l'immuno- déficience humaine (VIH l et VIH2) qui appartiennent à la 

famîlle des rétrovirus. 

1- 1 CARACTERES GENERAUX 

Les rétrovirus de façon commune sont constituée par : 

- Un matériel génétique: l'acide ribonucléique (ARN) 

- Une enzyme dite transcriptase reverse ou inverse. 

C'est en fait un ADN polymirase ARN dépendante permettant de synthétiser un acide 

désoxyribonucléique (ADN), double brin complémentaire de l'ARN viral, dans la cellule 

infectée par le rétrovirus. 

Cet ADN néoformé peut s'intégrer de manière stable dans !'ADN chromosomique de la cellule 

infectée, devenant alors un provirus. 

Ce provirus se comporte comme un gène de la cellule infectée et peut soit rester silencieux et 

être transmis aux cellules filles à chaque mitose, soit s'exprimer et être transcrit en ARN 

ménager, traduit ensuite en protéine virale pour donner naissance à des particules virales 

identiques au virus infectieux de départ. 

Leur génome comporte au moins trois gènes à l'origine de trois groupes de protéines virales. 

1 - 2 CLASSIFICATION DES RETROVIRUS 

On distingue trois sous-familles de rétrovirus: 

1-2-1 LES LENTIVIRUS 

Ils n'ont ni pouvoir immortalisant ni pouvoir transformant : ils sont lytiques, responsables de la 

destruction et de la mort de la cellule infectée. 

Ce groupe comprend, entre autres : 

le virus du visna-maedi (responsable de maladies 

inflammatoires pulmonaires et neurologiques chez le 

mouton); 

- le virus de l'anémie infectieuse équine ; 

- le virus de l'encéphalite caprine ; 

Font également partis, les virus de l'immune - déficience humaine (V.I.H.I et V.I.H.2) et leur 

proche parent, le virus simien (VIS) 

1-2-2 LES ONCOVIRUS 
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Dans la plupart des cas, ils sont transfonnants et immortalisants pour les cellules infectées. Ce 

sont des virus oncogènes responsables de leucémies, de lymphomes et de sarcomes. 

1-2-3 LES SPUMA VIRUS 

Ce sont les virus spumeux animaux et humains. Ils ne sont à l'heure actuelle responsables 

d'aucune pathologie tant humaine qu'animale connue. 

1-3 LES VIRUS DE L'IMMUNO-DEFICIENCE HUMAINE (VIH) 

1-3-1 M 0 R PH 0 L 0 GIE 

Les VIH sont des virus enveloppés de 80 à 120 nm de diamètre. 

Ils sont sphériques et cernés par une enveloppe faite d'une couche liquide à la surface de 

laquelle émergent théoriquement 72 boutons. Cette enveloppe est limitée intérieurement par 

une membrane (ou matrice protéique) qui joue le rôle de facteur stabilisant de la particule 

virale mature. 

A la coupe, on découvre au c _ ur de la forme sphérique ( core ), un barreau conique recouvert 

d'une couche protéique. 

1-3-2 ORGANISATION GENETIQUE 

De l'extrémité 5' vers l'extrémité 3' on note plusieurs gènes dont trois sont les caractéristiques 

des rétrovirus. 

Ce sont: 

. GAG (gène de l'antigène de groupe) codant pour les protéines de structure interne . 

. POL (polymirase) codant pour les différentes enzymes virales 

. ENV (enveloppe) codant pour un précurseur glycolysé. Il est à noter par ailleurs que Le 

génome compte plus de 9700 nucléotides et qu'il existe des gènes régulateurs. 

J-3-3 VARIABILITE GENETIQUE 

Il existe deux virus V.I.H: V.I.H. l et V.I.H.2. 

D'importantes différences séparent ces deux virus : 

Globalement au niveau génomique, il existe une 

homologie de 72 % entre 

contre 

les séquences nucléotidiques 

des virus VIH2 et VIS 42 O/o entre VIHl et les 

deux virus VIH2 I VIS. 
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Quant aux protéines virales, 

spécificités d'antigènes d'enveloppe, 

plus proche du VIS que du VIHl. 

surtout au 

Le 

niveau 

VIH2 

des 

est 

Ces homologies de séquence se traduisent par des réactions croisées entre sérum VIH2 et 

protéines du virus VIH 1 et inversement ( 41) 

1-3-4 MODE DE TRANSMISSION (94) 

De nos jours il ne fait aucun doute que le VIH peut être retrouvé dans le sang, le sperme, les 

sécrétions vaginales, les larmes, l'urine, le sérum, le liquide cérébro-spinal et le liquide broncho 

- alvéolaire. 

Néanmoins seulement trois modes de transmission sont reconnus au VIH: sexuel, sanguin et 

materno - (_taL Des spécificités existent d'une région du monde à l'autre selon ces trois modes 

de transmission expliquant les différences de prévalence des sujets infectés observés dans 

chaque région. 

1-3-4-1 TRANSMISSION SEXUELLE 

C'est la v01e de transmission la plus dominante aussi bien de façon homosexuelle 

qu'hétérosexuelle. 

1-3-4-2 TRANSMISSION HOMOSEXUELLE 

Elle prédomine en Europe et en Amérique du Nord. En zone tropicale elle est pratiquement 

nulle (10). 

Par ailleurs il a été démontré que les facteurs de risque les plus importants sont les rapports 

sexuels ano - génitaux et la pluralité des partenaires sexuels. 

T-3-4-3 TRANSMISSION HETEROSEXUELLE 

Le VIH est transmissible d'hommes à femmes et de femmes à hommes. Le virus pénètre dans 

l'organisme en franchissant les muqueuses génitales. C'est la voie de transmission la plus 

dominante en Afrique ( 10-11-53 ). 

A Kinshasa le taux d'infection parmi les femmes entre 15 et 25 ans est 5 fois plus élevé que 

celui des hommes. Par contre après 35 ans, il y a 2 fois plus d'hommes infectés que de femmes 

(11-88). 

Les facteurs de risques sont : 

- La multiplicité des partenaires 

Page 40 



- Les rapports sexuels non protégés avec des prostitués 

- Les antécédents de maladies sexuellement 

transmissibles 

La présence d'ulcérations génitales (6-42) 

I-3-4-4 TRANSMISSION PAR LE SANG ET LES PRODUITS 

SANGUINS 

- C'est le deuxième mode de transmission du VIH en Afrique car responsables de 5 - 10 

% des cas adultes de SIDA et 25 % des cas pédiatriques. 

- En Europe et aux Etats-Unis, ce risque représente 1 à 4 % des cas de SIDA. Les sujets 

les plus exposés sont 

les hémophiles. Depuis 1985 ce risque est encore plus réduit du fait du dépistage 

systématique du VIH au cours des dons de sang et des procédés d'inactivation 

virale par la chaleur des produits destinés à la transfusion. 

1-3-4-5 TRANSMISSION PERINATALE 

La transmission périnatale du VIH, faible en occident, est estimée à 50 % dans les pays sous­

développés ( 42). Le virus peut être aussi transmis par l'allaitement. 

1-3-4-6 TRANSMISSION PAR PARTAGE OU RE-UTILISATION 

DE SERINGUES SOUILLEES 

C'est le deuxième mode de transmission dans les pays occidentaux. Il s'agit surtout des 

toxicomanes. 

Dans les pays sous-développés ce mode de transmission est important surtout qu'il est renforcé 

par l'utilisation d'autres instruments parentéraux au cours des scarifications, des tatouages, de 

la circoncision, du perçage d'oreille etc ... 

1-3-4-7 TRANSMISSION DU PERSONNEL DE SANTE 

Elle est possible mais très faible voire nulle si les conditions d'hygiène sont réunies au travail 

1-3-4-8 AUTRES MODES DE TRANSMISSION 
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En dépit de l'isolement du virus dans certains liquides biologiques (salives, urines, larmes) et 

dans des insectes hématophages, il n'existe aucune preuve épidémiologique ou virologique à ce 

jour de transmission par ces voies (7). 

1-3-5 REPARTITION GEOGRAPHIQUE 

Dans le monde on distingue grosso-modo trois schémas (79). 

I-3-5-1 PREMIER SCHEMA (23-80) 

Il concerne les pays industrialisés : Amérique du Nord, Europe occidentale, Australie, 

Nouvelle Zélande. 

La plupart des cas infectés sont observés parmi les homosexuels, les bisexuels de sexe masculin 

et les toxicomanes utilisant la voie intraveineuse. 

La transmission hétérosexuelle est faible mais en augmentation. 

La transmission par le sang et les produits sanguins est maîtrisée depuis 1985 grâce au 

dépistage systématique des anticorps anti-VIH dans le sang. 

Les aiguilles non stérilisées autres que celles utilisées par les toxicomanes ne jouent pas un rôle 

majeur dans la transmission du VIH. 

La proportion des cas masculins par rapport aux cas féminins varie entre 1 Oil et 1511 et la 

transmission périnatale est rare. 

On estime que la prévalence de l'infection par le VIH est inférieure à 1 % dans l'ensemble de la 

population, mais supérieure à 50 % chez les sujets à haut risque. 

1-3-5-2 D E U X I E M E S C H E M A 

C'est le cas de certaines zones d'Afrique et des Caraïbes. Le maximum des cas est observé chez 

des hétérosexuels. 

Le sexe ratio est de 1 /1 et par conséquent la transmission périnatale est fréquente ( 10-11-53) 

La toxicomanie par voie intraveineuse et la transmission homosexuelle sont quasi-inexistantes 

( 10). 

La transmission par du sang contaminé est préoccupante dans la plupart des pays. L'utilisation 

de seringues, d'aiguilles et d'autres instruments non stérilisés pour les injections joue un rôle 

dans la transmission. 

La prévalence de l'infection par le VIH dans certains pays excède 1 %. En milieu urbain près de 

25 % de jeunes et adultes jeunes sont atteints ( 11-53-22). 
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1-3-5-3 T R 0 1 S 1 E M E S C H E M A 

Le séro-prévalence est très faible. Cependant il existe une transmission homo et hétéro­

sexuelle. 

Les cas recensés portent le plus souvent sur des sujets ayant voyagé en zones d'endémies ou 

ayant eu des contacts sexuels avec des individus venant de ces zones (homosexuels, 

prostituées ... ). 

Par ailleurs, on dénombre quelques cas imputables à l'infection de sang ou de produits 

sanguins importés. 

Ce schéma est celui de certaines régions de l'Europe orientale, de la Méditerranée, de l'Asie et 

dans la plupart des régions du Pacifique. 

Il est à souligner que non seulement ces schémas ne sont pas immuables mais peuvent coexister 

à l'intérieur d'un même pays voire d'une même ville. 

I-3-6 LA S E R 0-P R E V A L E N C E 

1-3-6-1 LA SERO-PREVALENCE DANS LE MONDE 

Au premier avril 1988, 85 273 cas de SIDA avaient été officiellement notifiés à !'OMS par 137 

pays (78) avec : 

- 63 % de pays de la région des Amériques 

- 13 % de pays européens 

- 13 % de pays africains 

- t % de pays d'Asie et d'Océanie 

Au Ier Janvier 1989, avec 147 pays, le nombre de cas recensés à l'OMS étaient de 139 886. 15 

% des pays étaient africains. 

A la fin de 1991, l'OMS estimait à environ 10 millions le nombre d'adultes infectés par le VIH 

dans le monde dont 6 millions en Afrique sub-Saharienne ; 

En Décembre 1993 le nombre de sidéens africains a été estimé à 7 millions. 

1-3-6-2 LA SERO-PREVALENCE EN AFRIQUE 

La plupart des travaux ont été réalisés dans des groupes à haut risque d'infection. 

De ce fait, une répartition géographique de l'infection par le VIH n'est pas encore bien établie. 

Les taux de séro-prévalence dans la population générale sont très variables en Afrique : de 0,5 

à 18 % (11-22-53) 

En général, on note une répartition bi modale de la séro-prévalence avec des pics en dessous 

de 1 an et entre 20 et 30 ans. 
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Cependant les tuberculeux constituent en Afrique un autre groupe à haute séro-prévalence car 

environ 20-50 % sont séropositifs (2 l ). 

1-3-6-3 LA SERO-PREV ALENCE EN COTE D'IVOIRE 

Les premiers cas de SIDA ont été diagnostiqués en 1985. Au 30 Juin 1991, l'OMS estimait à 8 

297 de cas de SIDA en Côte d'ivoire, situant ce pays au cinquième rang des pays Africains. 

Les deux virus VIHl et V.I.H.2 existe en Côte d'ivoire avec une nette prédominance pour le 

VJ.H. l (21-22-91). Le sexe ratio était de 3,8/l en 1989. 

Par ailleurs, la mortalité et la morbidité liés à l'infection par le V.LH sont considérables. 

Des études effectuées dans les principales morgues d'Abidjan (24) rapporte que le SIDA 

représente 15 % des causes de décès des hommes ( 1 ère cause de mortalité) et 13 % chez les 

femmes (2ème cause après les complications obstétricales). 

J-3-7 PHYSIO-PATHOLOGIE DE L'INFECTION A VIH (51-63) 

Le V.I.H a un tropisme pour toutes les cellules exprimant la molécule CD4 à leur surface : 

Ce sont les cellules CD4 positives (CD4+), c'est à dire les lymphocytes T CD4+ ou les cellules 

de la lignée monocytes-macrophages comprenant : 

- Les monocytes circulants 

- Les cellules micro gliales du cerveau 

- Les cellules de Küpff er dans le foie 

- Les macrophages des organes ou tissus 

- Les cellules folliculaires dendritiques des ganglions 

- Les cellules dendritiques inter digitées du thymus, de la rate, des ganglions et de 

l'épiderme où elles ont été appelées "cellules de langerhans" 

Une fois dans l'organisme, le virus se fixe à son récepteur à la surface de la cellule CD4+. 

Son matériel génétique pénètre dans la cellule où il va persister sous la forme d'une copie ADN 

soit intégrée au génome soit sous forme libre. 

La régulation complexe du promoteur du VIH lui permet ensuite de rester sous forme latente 

dans la cellule sans exprimer de protéine virale détectable. 

Pendant cette période, la cellule infectée n'exprimant pas d'antigènes viraux, reste donc 

invisible pour le système immunitaire. 

Après un temps de latence variable, survient la période d'activation avec réplication virale et 

destruction des cellules CD4+. 

Ainsi, ce virus s'attaque aussi bien à l'unification de la réponse immunitaire par l'infection des 

ce\\ules présentatrices de l'antigène, qu'à la régulation de cette réponse immunitaire à travers 
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les lymphocytes CD4+, mais aussi à quelques-uns des bras effecteurs de cette réponse 

immunitaire que sont les monocytes et les macrophages. 

De toute évidence, l'infection par le VIH est bien une maladie du système immunitaire tout 

entier expliquant sinon totalement tout au moins en grande partie, l'atteinte quasi-exclusive de 

tous les organes au cours de l'infection. 

1-3-8 MANIFESTATIONS CLINIQUES DE L'INFECTION VIH 

(13-43) 

Les manifestations cliniques au cours de l'infection à VIH sont nombreuses et variées. 

Depuis l'avènement de la découverte du virus, !'OMS en accord avec d'autres organismes 

nationaux ou internationaux (CDC) essaye de classer ces manifestations de telle sorte que l'on 

puisse cliniquement poser le plus exactement possible le diagnostic d'infection à VIH. 

Ainsi, plusieurs classifications ont vu le jour ; Mais quelque soit la classification, certaines 

dermatoses constituent des critères majeurs de diagnostic de l'infection à VIH : 

- Le zona 

- herpès-virose cutanéo-muqueuse évoluant depuis l mois au moins. 

- candidose oeso-trachéo-bronchique, 

- tuberculose cutanée mais surtout 

- la maladie de KAPOSI qui fait l'objet de notre étude. 

Voici la classification en stades cliniques, la dernière en date de l'OMS *, résumant les 

principales manifestations cliniques : 
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CLASSIFICATION EN STADES CLINIQUES PROPOSEE PAR L'OMS 

STADE I 

STADE II 

PATIENT A SYMPTOMATIQUE 

ADENOPATHIES PERSISTANTES GE1'.1ERALISEES 

PERTE DE POIDS< 10% DU POIDS COPOREL 
ZONA(AU 

STADE II 

COURS DES 5 ANNEES PRECEDENTES) 

PERTE DE POIDS< 10% DU POIDS CORPOREL 
DIARRHEE INEXPLIQUEE> 1 MOIS 
FIEVRE PROLONGEE > 1 mois 
CANDIDOSE ORALE 
LEUCOPLASIE CHEVELUE BUCCALE 
TUBERCULOSE PULMONAIRE DANS L'ANNEE 

PRECEDENTE 
INFECTION BACTERIENNE SEVERE 

STADE III 

ET/OU DEGRE D'ACTIVITE 3: PATIENT ALITE 
MOINS DE 50% DU TEMPS AU COURS DU MOIS 

-SYNDROME CACHECTISANT 

* Par Groupe d'Experts de l'OMS << syndrome d'immuno - déficience, acquise (SIDA) 

Echelle provisoire OMS proposée pour la détermination des stades de l'infection et de la 

maladie à VIH>>, relevé Epidem. Hebd ; 1990, 65 : 221-4. 

I-3-9 DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DE L'INFECTION A VIH (27) 

li s'agit de mettre en évidence soit des anticorps spécifiques du virus, soit de détecter 

directement le virus lui-même ou certains de ses composants. 

1-3-9-1 DIAGNOSTIC INDIRECT 

C'est la détection des anticorps. 

- L'IMMUNO-FLUORESCENCE 

Elle utilise les cellules lymphocytaires infectées par le virus. Elle est d'appoint difficile à 

standardiser et susceptible d'interprétation erronée. 

LA TECHNIQUE IMMUNO-ENZYMA TIQUE ou ELISA 

(Enzyme linked lmmuno-Sorbent Assay) 

Elle est simple, rapide, destinée au dépistage de grande séries de sérum ou autres liquides 

biologiques. On distingue deux méthodes . 

. La méthode type "Sandwich" plus sensible et 

. La méthode par compétition plus spécifique. 

- LA METHODE DE WESTERN - BLOT 

Elle utilise comme antigènes, des protéines virales séparées selon leur poids moléculaire, par 

migration électrocinétique, puis transférées sur membrane de nitrocellulose. 
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Les anticorps dirigés contre chacune de ces protéines sont détectés directement sur ce support 

par réaction immuno-enzymatique. 

C'est une technique très fiable, aujourd'hui considérée comme la référence pour la confirmation 

de la séro-positivité. 

- LA RADIO IMMUNO-PRECIPITATION (RIPA) 

Elle utilise des virus produits en culture cellulaire en présence de cystéine ou de méthionine 

radioactive. Très fiable mais longue et onéreuse. 

- LES PEPTIDES SYNTHETIQUES 

C'est une technique immuno-enzymatique sur bandelette utilisant deux peptides synthétiques 

permettant un essai mono - épitope. 

Le peptide 1 spécifique du VIHI et le peptide 2 spécifique du VJ.H.2. 

I-3-9-2 DIAGNOSTIC DIRECT 

- LA DETECTION DES ANTIGENES VIH 

. Elle est réalisée par une méthode ELISA dans n'importe quel liquide biologique . 

. Sa sensibilité est faible surtout dans un cadre diagnostic. 

- L'ISOLEMENT VIRAL 

Il se fait par culture de lymphocytes du sang périphérique. Même si elle a le mérite historique 

d'avoir permis d'isoler le virus causal du SIDA, elle est trop onéreuse en temps et en moyens. 

- LA DETECTION DES ACIDES NUCLEIQUE VIRAUX 

Elle se fait par hybridation moléculaire. Ses avantages sont théoriquement nombreux pour le 

diagnostic. 

La spécificité est excellente. Cependant, il existe une inadéquation entre la sensibilité pourtant 

assez grande de ces méthodes et le faible nombre de cellules infectées simultanément dans le 

sang périphérique. 
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HAPITRE-TROISIEME 

NOTRE ETUDE 
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MATERIEL ET METHODES 

D'ETUDE 
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I- MATERIEL D'ETUDE 

Nous avons réalisé une étude rétro-prospective pendant une période de 4 ans allant de 

Décembre 1989 à Décembre 1993 dans le service de dermato-vénérologie du centre hospitalier 

et universitaire de Treichville (CHU) à Abidjan. 

Elle a regroupé 1 OO dossiers de patients séropositifs, noirs Africains et porteurs d'une maladie 

de KAPOSI histologiquement confirmée. 

87 d'entre eux ont été hospitalisés dans le service et 13 ont été vus en consultation et suivis en 

externe. 

Ont été exclus de cette étude, tous les cas de maladies de KAPOSI séronégatives ou dont le 

résultat de la sérologie retro-virale ne nous est pas parvenu. 

Ce travail a pour but de préciser les aspects cliniques, paracliniques et évolutifs de la maladie 

de KAPOSI chez le noir Africain au cours du SIDA 

Les examens sérologiques après un prélèvement sanguin effectué à cet effet dans le service, ont 

été tous réalisés au laboratoire RETROCI par des tests à L'ELISA confirmés si nécessaire par 

les techniques adaptées. 

II- METHODES D'ETUDE 

Tous les patients remplissant les critères d'inclusion ont été vus selon le protocole suivant . 

11-1- SUR LE PLAN CLINIQUE: 

- L'identité 

- Les antécédents 

- Motifs et modes de début 

- L'ancienneté 

- Le siège initial des lésions 

Un examen physique complet 

d'un spécialiste. 

11-2- SUR LE PLAN PARACLINIQUE : 

- Une biopsie cutanée en vue de confirmer: 

. Le diagnostic et d'en préciser : 

. Le type histologique 

. Le siège et l'aspect des lésions 

avec au besoin l'avis 
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. La coloration PERLS. 

Une sérologie V.I.H (ELISA et/ou WESTERN 

dosage des CD4 

Une fibroscopie digestive haute à la 

localisation digestive. 

- Une radiographie pulmonaire 

- Une laryngoscopie à la recherche d'une localisation ORL 

- Un bilan biologique standard avec : 

* Dans le sang : 

. Un hémogramme 

. Une vitesse de sédimentation 

. L'urée, la glycémie, la créatininémie 

. Bilan hépatique 

. Une protidémie 

. Une électrophorèse des protides 

. des hémocultures 

* Dans les urines : 

. Un examen cytobactériologique (ECBU) 

. Albumine I Sucre 

* Dans les selles : 

. Recherche de parasites 

* Une intra - dermo - réaction à la tuberculine 

II-3 LA PREPARATION DES LAMES POUR LE DIAGNOSTIC 

HISTOLOGIQUE 

Elle comprend toute une série d'étapes notamment : 

- La fixation du fragment de peau au formol salé à 10 % 

- On donne un numéro d'ordre à ce fragment de peau. 

- On effectue un prélèvement sur ce fragment de peau. 

BLOT) avec 

recherche de 

- Ce prélèvement est introduit dans un appareil (shandon) pour y subir des bains et ensuite il 

est réfrigéré à 0° 

- Des coupes avec étalement sur lames sont alors effectuées, 

- Ces James sont chauffées à l'étuve et colorées ensuite soit à 

l'hématoxidine, éosine (HE) soit au Perls. 
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RESULTATS 
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1- ETUDE EPIDEMJOLOGIQUE 

1-1 LA REPARTITION SELON LE SEROTYPE VIH 

La répartition selon le sérotype sérologique est résumée dans le tableau N°L 

Les malades sont repartis en 3 catégories : 

- Ceux qui sont positifs au VIHI. 

- Ceux qui sont positifs au VIH2 

- Ceux qui ont la double positivité VIHl et VIH2. 

TABLEAU N° I 

SEROTYPE VIH % 
VIHl 19 
VIH2 06 
VIHl ET VIH2 75 

TOTAL 100 

Le tableau fait apparaître une prédominance pour la double séropositivité (75 %). 

I-2 LA REPARTITION SELON L'AGE 

La répartition selon l'âge s'est fait selon des tranches d'âge de 10 ans. 

Les résultats figurent dans le tableau N°2. 

TABLEAU N° 2 

AGE (Années) NOMBRE DE CAS 

[0-10[ 0 

[ 10 - 20 [ 8 

[ 20 - 30 [ 28 

[ 30 - 40 [ 32 

[ 40 - 50 [ 18 

[ 50 - 60 [ 9 

[ 60 - 70 [ 
,.., 
..) 

[ 70 - 80 [ 2 

[ 80 - 90 [ 0 

TOTAL 100 

Les âges extrêmes sont 1 7 et 72 ans. 

% 

0 

8 

28 

32 

18 

9 
,, 
..) 

2 

0 

100 

La tranche d'âge la plus touchée est comprise entre 30 et 39 soit 32 % des patients de notre 

série. L'âge moyen est de 28,5 ans. 
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I-3 LA REPARTITION SELON L E S E X E 

Nos malades ont été recrutés parmi les deux sexes. 

La répartition est la suivante : 

T A B L E A U N° III 

SEXE 

MASCULIN 

FEMININ 

TOTAL 

La prédominance masculine est nette avec un sexe ratio de 9/1 . 

% 

90 

10 

100 

1-4 LA REPARTITION SELON LE NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE 

Nos patients ont été repartis selon trois groupes de niveau socio-économique: (tableau N°4) 

- Le niveau A correspond aux agriculteurs, jardiniers, ménagères, photographes, élèves, 

etc ... 

- Le niveau B correspond aux instituteurs, commerçants, etc .•. 

- Le niveau C correspond aux cadres (ingénieurs, professeurs, techniciens supérieurs, 

avocats, médecins, etc ... ) 

T A B L E A U N° IV 

NIVEAU SOCIO-ECONOMIQUE O/o 

BAS = A 63 

MOYEN B 28 

ELEVE= c 9 

TOTAL 100 

63 % de nos malades ont un niveau socio-économique faible. 

1- 5 LA REPARTITION SELON LA ZONE GEOGRAPHIQUE 

DE RESIDENCE DEPUIS AU MOINS 10 ANS 

L'influence du climat a été apprécié en regroupant nos malades selon qu'ils habitent une zone 

de savane ou de forêt (tableau N°5). 

TABLEAU N° V 

ZONE GEOGRAPHIQUE DE LA RESIDENCE O/o 

FORET 71 

SAVANE 29 

TOTAL 100 
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La zone forestière est prédominante avec 71 %. 

I-6 LA REPARTITION SELON LA NATIONALITE 

Selon leur nationalité, nous avons reparti nos patients en Ivoiriens, non Ivoiriens africains et les 

autres (tableau N° 6) 

T A B L E A U N° VI 

NATIONALITE O/o 

IVOIRIENNE 75 

NON IVOIRIEN AFRICAIN 25 

AUTRES 0 

TOTAL 100 

On note 75 % d'ivoiriens contre 25 % d'étrangers mais tous africains. Parmi les étrangers I 0 

étaient Burkinabé, 6 Maliens, 7 Guinéens, 1 nigérien et un Libérien. 

1 -7 LA REPARTITION SELON LE LIEU DE RESIDENCE DEPUIS AU MOINS DIX 

ANS 

Nous avons regroupé nos malades selon le lieu de résidence depuis 10 ans au moins. 

Les résultats figurent dans le tableau N°7. 

T A B L E A U N° VII 

RESIDENCE % 

COTE D'IVOIRE 98 

AUTRES PAYS D'AFRIQUE 2 (Mali, Niger) 

HORS D'AFRIQUE 0 

TOTAL 100 

Tous nos malades résidaient en Côte d'ivoire depuis 10 ans au moins à l'exception de 2 dont 1 

Malien et 1 Nigérien qui nous ont été adressés pour prise en charge. 

I-8 LA REPARTITION SELON LE GROUPE ETHNIQUE OU L'ETHNIE 

(ETRANGERS) 

La répartition selon les principaux groupes ethniques présents dans notre pays figure dans le 

tableau N°8. 
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T A B L E A U N° VIII 

GROUPES 
PAYS NOMBRE DE CAS % 

ETHNIQUES 

AKAN 30 40 

COTE LAGUNAIRE 22 29,33 

D'IVOIRE MANDE 15 20 

(IVOIRIENS) VOLTAIQUE 8 10,66 

TOTAL 75 99,99 

ETHNIES 

PEULS 9 36 

TAMO 5 20 

BOUSSANGA " 12 _, 
ETRANGERS 

3 12 
NON 

IVOIRIENS 
MOSSI 2 8 

TOUAREG 1 4 

HAOUSSA I 4 

GUERE I 4 

TOTAL 25 100 

En Côte d'ivoire le groupe ethnique dominant est le groupe AKAN avec 40 %. 

Parmi les étrangers, les ethnies prédominantes sont les Peuls (36 %), les Tarnos (20 %), les 

Boussanga, les Lo bis avec ( 12 % ) 

III- ETUDE DES ANTECEDENTS 

Les malades ont été repartis selon les antécédents dont nous avons distingué trois groupes : 

- Vénérologiques (tableau N°9) 

- Selon les facteurs de risque d•infection VIH (tableau N°10) 

- Selon les autres antécédents (tableau N°11 ). 

11-1 LA REPARTITION SELON LES ANTECEDENTS 

VENEROLOGIQUES 

T A B L E A U N° IX 

ANTECEDENTS 

ULCERATIONS GE NIT ALES 

URE TH RITES 

PAS D'ANTECEDENTS 

O/o 

49 

24 

41 
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Les ulcérations génitales et les uréthrites interviennent dans des proportions respectives de 49 

% et de 24 % des cas. 

11-2 REPARTITION SELON LES FACTEURS DE RISQUE D'INFECTION VIH 

T AB LEAU N° X 

FACTEURS NOMBRE DE CAS 

PARTENAIRES SEXUELS MULTIPLES 

(NOMBRE DE PARTENAIRES> 1) 
69 / 92 (RSNP) 

FREQUENTATION DE PROSTITUEES 64 

INJECTIONS INTRA - MUSCULAIRES 18 

TRANSFUSIONS 04 

HEMODIALYSES 0] 

HOMOSEXUALITE OO 

On note une prédominance des sujets ayant des partenaires sexuels multiples ( 69 cas) suivis de 

près par ceux fréquentant les prostituées. Parmi les sujets à partenaires sexuels multiples 92 % 

d'entre eux ont des rapports sexuels non protégés. 

Il - 3 LA REPARTITION SELON LES ANTECEDENTS NON 

VENEROLOGIQUES 

T A B L E A U N° XI 

ANTECEDENTS 

DERMATOLOGIQUES ZONA 

NON FIEVRES PROLONGEES 

ACCES PALUSTRES 

DERMATOLOGIQUES GASTRO-ENTERITES 

PNEUMOPATHIES 

HEMORRAGIES 

DIGESTIVES 

HTA 

TUBERCULOSE 

PULMONAIRE 

TUBERCULOSE 

GANGLIONNAIRE 

NOMBRE DE CAS 

8 

43 
........ 
-'.) 

19 

5 

2 

1 

1 

l 
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ANTECEDENTS NOMBRE DE CAS 

PLEURESIE SERO- 1 

FIBRINEUSE 

FIEVRE TYPHOIDE 1 

TETANOS 1 

SINUSITE 1 -
RHINITE ALLERGIQUE 1 

SURDITE SECONDAIRE 1 

HEMODIALYSE ] 

HERNIE INGUINO - 6 

SCROT ALE OPEREE 

AVP " .) 

LAPAROTOMIE 4 

Sur le plan dermatologique, nous n'avons que le zona et seulement dans 8 cas. Les autres 

antécédents sont dominés par les fièvres prolongées ( 43 cas), les accès palustres (33 cas) et les 

gastro-entérites chroniques ( 19 cas). 

11-4 LA REPARTITION SELON L'ANCIENNETE 

Elle a été relevée chez tous nos patients et s'étend de 1 à 84 mois avec une moyenne 

arithmétique de 14, 72 mois. De plus la maladie de KAPOSI a été révélatrice de la 

séropositivité chez tous nos malades. 

11-5 ETUDE CLINIQUE 

11-5-1 LA REPARTITION SELON LES SIGNES GENERAUX ET 

FONCTIONNELS 

Les principaux signes cliniques généraux et fonctionnels ont été recherchés chez tous nos 

malades à l'examen d'entrée. 

Les résultats sont mentionnés dans le tableau N°12 
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T A B L E A U N° Xll 

'SIGNES NOMBRE DE CAS 

; AMAIGRISSEMENT 

ASTHENIE 

ANEMIE CLINIQUE 

FIEVRE 

TOUX 

DOULEUR AVEC IMPOTENCE FONCTIONNELLE 25 

PRURIT 4 

DYSPNEE l 
1 

OEDEME DU VISAGE 

A l'examen d'entrée, 92 % des patients ont présenté un amaigrissement avec parfois une perte 

pondérale excédant 10 % du poids du corps. 91 % d'entre eux ont signalé une asthénie. Une 

anémie clinique et une fièvre ont été relevées respectivement chez 6 7 % et 63 % des malades 

de notre série. Il a en outre été noté 40 % de cas de toux, 25 % de douleur aux membres 

inférieurs et 20 % d'impotence fonctionnelle relative. Les autres signes (prurit, dyspnée, 

œdème du visage) sont peu fréquents. 

11-5-2 LA REPARTITION SELON LE MODE DE DEBUT 

La maladie de KAPOSI a un mode de début varié et le tableau N°13 rend compte de la 

répartition des malades selon les différents modes de début. 

T A B L E A U N° XIII 
-----

1 MODE DE DEBUT % 

OMI 'i" - .) 

PLAQUES ANGIOMA TEUSES 22 

. NODULAIRE 12 

!o M 1 +NODULES 11 

MACULES HYPERCHROMIQUES 2 

TOTAL 100 
~---··· 

Les oedèmes des membres inférieurs représentent le mode de début le plus fréquent avec 53 %. 

II-5-3 LA REPARTITION SELON LE SIEGE INITIAL 
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Les premières lésions de la maladie de KAPOSI peuvent apparaître sur n'importe quelle partie 

du revêtement cutanéo-muqueux. Voici résumé dans le tableau N°14 et avec leurs 

pourcentages, les sièges initiaux que nous avons recensés chez nos malades. 

T A B L E A U N° XIV 

SIEGE INITIAL 1Yo 

MEMBRE INFERIEUR BILATERAL 35 

r..1EMBRE INFERIEUR GAUCHE 24 

r..ŒMBRE INFERIEUR DROIT 10 74 

INGUINAL GAUCHE 2 

ORGANES GENITAUX EXTER.1'.1ES 
..., 
.) 

r..ŒMBRE SUPERIEUR BILATERAL 3 

MEMBRE SUPERIEUR GAUCHE 2 

TRONC 6 

JOUES 6 

CA VITE BUCCALE 2 25 

NEZ 2 

OREILLE l 

AXILLAIRE GAUCHE 2 

CONJONCTIVES 1 

ORTEILS ET DOIGTS 1 

TOTAL 100 

Dans notre série, la maladie de KAPOSI a débuté 74 fois (74 %) à la moitié inférieure du corps 

; 25 fois (25 % ) à la moitié supérieure du corps avec 12 fois à l'extrémité céphalique. 

11-5-4 LA REPARTITION SELON LES FORMES CLINIQUES 

Les principales formes cliniques de la maladie de KAPOSI sont constituées par deux groupes : 

- Formes graves (disséminées et agressives) 

- Formes classiques. 

Le tableau N°15 rend compte de la distribution de nos malades en fonction de ces différentes 

formes cliniques. 

T A B L E A U N° XV 

FORMES CLINIQUES O/o 

FORr..ŒS DISSEMINEES 73 
88 

GRAVES AGRESSIVES 15 
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CLASSIQUES 12 

TOTAL 100 

Les formes cliniques dites graves regroupant disséminées et agressives sont largement 

prédominantes avec 88 % des cas alors que les formes classiques ne représentent que 12 %. 

11-5-5 LES AFFECTIONS ASSOCIEES 

L'étude selon les affections associées a été menée en constituant trois groupes d'affections : 

- Vénérologique (tableau N°16) 

- Dermatologique (tableau N°J 7) 

- Les autres (tableau N°18) 

II- 5- 5 - 1 LA REPARTITION SELON LES AFFECTIONS 

VENEROLOGIQUES 

T A B L E A U N° XVI 

AFFECTIONS NOMBRES DE CAS 

ULCERA TI ONS GENITALES 9 

URETHRITES GONOCOCCIQUES 2 

SCABIOSE 1 

AUTRES INFECTIONS URINAIRES 12 

LEUCORRHEES 2 

Nous avons noté 12 cas d'infections urinaires à germes variés ( 4 fois le protéus mirabilus, 5 fois 

le klebsiella pneumoniae, 3 fois le streptocoque bêta-hémolytique) ; 2 (deux) uréthrites 

gonococciques, 9 (neuf) ulcérations génitales (5 chancres syphilitiques et 4 chancres mous) ; 

Un cas de scabiose et deux de leucorrhées à candida albicans. 

II- 5 - 5 - 2 LA REPARTITION SELON LES AFFECTIONS 

DERMATOLOGIQUES 

T A B L E A U N° XVII 

AFFECTIONS NOMBRE DE CAS 

CANDIDOSE BUCCALE 66 

DERMITE SEBORRHEIQUE 59 

PR URI GO GENERALISE 58 
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ECZEMAS ACQUIS 4 

FURONCULOSE 1 

VARICELLE 1 

ERYSIPELE 1 

DERMATOPHYTIES 15 

Elles sont dominées respectivement par ordre décroissant par la candidose buccale ( 66 cas) ; la 

dermite séborrhéique (59 cas) et le prurigo généralisé (58 cas). 

11-5-5-3 LA REPARTITION SELON LES AUTRES AFFECTIONS 

T A B L E A U N° XVIII 

AFFECTIONS NOMBRE DE CAS 

POL Y ADENOPATHIES 59 

PNEUMOPA THIES A GERMES BANAUX 23 

TUBERCULOSE PULMONAIRE 18 

PALUDISME 16 

GASTRO-ENTERITES 9 

MYOSITE 9 

MENINGITE A CRYPTOCOQUE 4 

SYNDROME SEPTICEMIQUE 2 

ABCES DU GENOU 2 

TOXOPLASMOSE CEREBRALE 2 

PLEURESIES PURULENTES A GERMES BANAUX l 

SINUSITE FRONTO-MAXILLAIRE 1 

OTITE MOYENNE SUPPUREE 1 

CONJONCTIVITE PURULENTE l 

SYNDROME OEDEMATO-ASCITIQUE l 

INSUFFISANCE RENALE 1 

HERNIE HIATALE 1 

CATARACTE 1 

KYSTE CORTICAL DU REIN GAUCHE 1 

HEPATOMEGALIE 5 

SPLENOMEGALIE 
,.., 
_) 

TUBERCULOSE GANGLIO-BRONCHIQUE 1 

Les poly adénopathies sont présentent dans 59 cas suivi par les infections pulmonaires à 

germes banaux avec 23 cas ; 

La tuberculose pulmonaire avec 18 cas et le paludisme avec 16 cas. 
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Les autres affections sont peu fréquentes. 

Il - 5- 6 ETAT RECAPITULATIF DES ASSOCIATIONS CLINIQUES 

LES PLUS FREQUENTES 

T A B L E A U N° XIX 

ASSOCIATIONS CLINIQUES NOMBRE DE CAS OBSERVES 

CANDIDOSE BUCCALE 66 

DERMITE SEBORRHEIQUE 59 

POL Y ADEN OP A THIES 59 

PRURIGO GENERALISE 58 

PNEUMOPATHIE A GERMES 

BANAUX 23 

TUBERCULOSE PULMONAIRE 18 

PALUDISME 16 

DERMA TOPHYTIES 15 

Les associations cliniques les plus fréquentes sont la candidose buccale (66 cas), la dermite 

séborrhéique (59 cas), les poly adénopathies (59 cas) et le prurigo généralisé (58 cas). 

IV - ETUDE PARACLINIQUE 

Ill 1 - EXAMENS A VISEE DIAGNOSTIQUE 

III - l - 2 L'H I S T 0 L 0 G I E 

Elle permet de confirmer le diagnostic et d'apprécier les aspects lésionnels (tableau N°20), le 

type cellulaire (tableau N°2 l ), la présence d'hémosidérine par la coloration PERLS (tableau 

N°22) et le siège des lésions (tableau N°23 ). 

III-1-3 LA REPARTITION SELON LES ASPECTS LESIONNELS 

T AB L E A U N° XX 

ASPECTS LESIONNELS % 

DIFFUS 63 

NODULAIRES 20 

NODULAIRES ET DIFFUS 17 

TOTAL 100 

Il y a une nette prédominance des formes diflùses (63%). 
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llI-1-4 LA REPARTITION SELON LES TYPES CELLULAIRES 

T A B L E A U N° XXI 

TYPES CELLULAIRES O/o 

ANGIOMATEUX 52 

ANGIO-FIBROBLASTIQUES 48 

TOTAL 100 

Nous avons retrouvé 52 % avec une prolifération vasculaire prédominante contre 48 % de type 

mixte ou angio - fibroblastique. 

llI-1-5 LA REPARTION SELON LA COLORATION PERLS 

T A B L E A U N° XXII 

COLORATION PERLS lYo 

POSITIVE 92 

NEGATIVE 8 

TOTAL 100 

Elle est positive dans 92 % des cas contre 8 % de cas négatifs. 

111-1-6 LA REPARTITION SELON LE SIEGE DES LESIONS 

T AB L E A U N° XXIII 

SIEGE % 

DERMIQUE 55 

DERMO-HYPODERMIQUE 45 

TOTAL 100 

Le derme est le siège de 55 % des lésions, dans 45 % des cas, les lésions sont dermo­

hypodermiques. 

111-2 EXAMENS APPRECIANT L'EXTENSION DE LA MALADIE 

111-2-1 LA RADIOGRAPHIE PULMONAIRE 

Elle a été réalisée chez 94 de nos patients soit 94 % 

E\\e était normale chez 23 patients soit 32,39 %. 

Chez 71 patients (67,60 %) elle était anormale avec : 

- des images évoquant une tuberculose chez 18 patients (25,35 %). 
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des images de pneumopathies à germes banaux chez 23 patients 

(32, 39 %) ; 

- des opacités de type pleural chez un patient (1,40 %) 

- des adénopathies médiastinales avec parfois élargissement du hile chez 19 patients 

(26,76 %) 

- des opacités multinodulaires le plus souvent bilatérales et confluentes par endroits 

chez 10 patients (14,08 %) 

Ill-2-2 LA RADIOGRAPHIE OSSEUSE 

Elle est guidée par l'examen clinique et n'est demandée que si l'on suspecte une atteinte 

osseuse. 

C'est dans 9 cas (9 % ) seulement qu'elle a montré des lésions de déminéralisation osseuse. 

Ill - 2- 3 LA REPARTITION SELON LES RESULTATS DE LA 

FIBROSCOPIE DIGESTIVE HAUTE 

La fibroscopie permet d'observer les lésions extra-cutanées digestives sous formes de plaques 

angiomateuses gastriques, bulbaires ou duodénales. 

Le tableau N°24 résume nos résultats. 

T A B L E A U N° XXIV 

SIEGE DES LESIONS 
NOMBRE DE MALADES % 

ANGIOMATEUSES DIGESTIVES 

GASTRIQUES 54 58,60 

BULBAIRES 9 9,78 72,72 

DUODENALES 4 4,34 

NORMALES 25 27,18 

TOTAL 92 99,90 

Sur 92 malades ayant pu effectuer cet examen, 72, 72 % ont présenté des lésions 

angiomateuses avec comme siège prédominant la muqueuse gastrique (58,60 %). 

111-2-4 LA LARYNGO-PHARYNGOSCOPIE 

Un examen ORL a pu être obtenu chez 30 patients sur 1 OO (30 % ) et a révélé des lésions 

angiomateuses chez 4 d'entre eux soit 13,33 %. 
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Parmi les 30 patients ayant effectué l'examen ORL, 28 avaient une maladie de KAPOSI 

disséminée et deux une forme infiltrante. Les 4 patients qui ont présenté des lésions 

kaposiennes avaient une forme disséminée. 

llI-2-5 L'ECHOGRAPHIE ABDOMINALE 

Seulement 60 de nos patients ont pu bénéficier d'une échographie abdominale soit 60 %. 

VINGT HUIT d'entre eux ont présenté des adénopathies abdominales soit 46,66 %. 

llI-3 BILAN BIOLOGIQUE 

Il consiste à apprécier le degré d'immunité de chaque malade et rechercher les tares associées. 

llI-3-1 L'IMMUNITE HUMORALE 

Divers moyens permettent de l'explorer. 

Nous avons utilisé : 

- IDR (tableau N°25) 

- La protidémie (tableau N°26) 

- L'électrophorèse des protides. 

llI-3-1-1 LA REPARTITION SELON L'INTRA-DERMO-REACTION 

A LA TUBERCULINE (IDR) 

T A B L E A U N° XXV 

I D R O/o 

NEGATIVE ;;;; .... 
- -' 

POSITIVE 18 

NORMALE 29 

TOTAL 100 

La majorité de nos patients ont présenté une IDR négative (inférieur à 8 mm) soit 53 % des 

sujets. Seulement 18 % ont une IDR positive (supérieure à 12 mm) avec une valeur maximale 

de 20 mm et 29 % une IDR normale. 

Ill-3-1-2 LA REPARTITION SELON LA PROTIDEMIE 
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T A B L E A U N° XXVI 

PROTIDEMIE 1y.) 

NORMAL 63 

HYPOPROTIDEMIE 37 

TOTAL 100 

Elle est normale 63 fois. Elle est abaissée dans 37 cas avec une valeur extrême de 43 g / I. 

JII-3-1-3 VELECTROPHORESE DES PROTIDES 

On note une augmentation des alpha-2 et des gamma - globulines dans 64 % des cas. 

111-3-1-4 L'IMMUNITE CELLULAIRE 

Elle est explorée par la recherche du nombre total des lymphocytes et du rapport CD4/CD8. 

IH-3-1-4-1 LE TAUX DES l,YMPHOCYTES 

La lymphopénie est présente dans 62 % des cas avec des valeurs extrêmes de l 000 

lymphocytes (valeur absolue). (voir tableau n° 22) 

111-3-1-4-2 LE TAUX DES LYMPHOCYTES CD4 ET CDS 

Les lymphocytes CD4 et CD8 n'ont pu être dosés que chez un seul patient. Le rapport 

CD4/CD8 était de 0,8. 

111-3-2 EXAMENS NON-SPECIFIQUES 

Hl-3-2-1 LA REPARTITION SELON L'HEMOGRAMME 

Il retrouve des perturbations regroupées dans le tableau N°27. 
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T A B L E A U N° XXVII 

N F s NOMBRE DE CAS 

ANEMIENORMOCHROME 18 

NORMOCYT AIRE 

ANEMIE HYPOCHROME 58 

MICROCYT AIRE 

LYMPHOPENIE 62 

LEUCOCYTOSE 49 

NORMALE 29 

L'anémie est rencontrée dans 76 % des cas dont 58 % sont de type hypochrome microcytaire. 

Par contre, l'hémogramme s'est révélé normal dans 29 % des cas. On note une hyper 

leucocytose 49 fois avec une valeur extrême 20.000 globules blancs. 

III -3-2-2 LA REPARTITION SELON LA VITESSE DESEDIMENTATION 

T A B L E A U N° XXVlll 

VITESSE DE SEDEMENT A TION NOMBRE DE CAS 

89 / 66mm = 1 h 
ACCELEREE 

/l48mm 2h 

NORMALE 11 

TOTAL 100 

Elle est accélérée chez 89 malades donc 89 % des cas et normale chez l l %. 

Les valeurs les plus élevées sont 66 mm pour la première heure et 148 mm pour la deuxième 

heure. 

Ill- 4 ETAT RECAPITULATIF DES PRINCIPALES 

PERTURBA TI ONS BIOLOGIQUES 

Le tableau N°29 résume les principales perturbations biologiques. 
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T A B L E A U N° XXIX 

DONNEES BIOLOGIQUES NOMBRE DE PERTURBATIONS OBSERVEE 

ACCELERATION DE LA 89 / l h = 66 mm 

VITESSE DE SEDIMENT. 2h 148 mm 

ANEMIES 76 ( 55 A.H.M.) 

HYPERGAMMAGLOBULINEMIES 64 

LYMPHOPENIES 62 

IDR A LA TUBERCULINE NEGATIVE 53 

IDR A LA TUBERCULINE POSITIVE 18 

HYPOPROTIDEMIE 37 

Les principales perturbations biologiques concernent surtout les données de l'hémogramme 

avec: 

- 89 cas d'accélération de la vitesse de sédimentation, 

- 76 cas d'anémie 

62 cas de lymphopénie. 

III-5- ETUDE DES ASPECTS THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS 

L'introna* est le traitement de choix de la maladie de KAPOSI au cours du Sida. 

Les tableaux suivants résument le nombre de malades ayant bénéficié de ce traitement (tableau 

N°30) et les différents résultats obtenus (tableau N°3 l ). 

IIl-5-l LA REPARTITION SELON LE TYPE DE TRAITEMENT 

T AB L E AU N° XXX 

TYPE DE TRAITEMENT % 

INTRONA* 26 

SYMPTOMATIQUE 74 

TOTAL 100 

Seulement 26 % des malades de notre série a pu bénéficier d'un traitement à l'introna*. 

A l'inverse 74 % ont eu un traitement symptomatique. 

III - 5 - 2 LES ASPECTS EVOLUTIFS 

HI 5-2-1 LA REPARTITION SELON LES RESULTATS DU 

TRAITEMENT A L'INTRONA * 
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T A B L E A U N° XXXI 

TRAITEMENT A L'INTRONA NOMBRE DE CAS % 

STABILISATION 12 46, 15 

STATIONNAIRE 4 15,38 

AGGRAVATION 4 15,38 

DECEDES 6 23,07 

TOTAL 26 99,98 

Sous introna *, la stabilisation est intervenue 12 fois sur 26 patients soit 46, 15 % des cas contre 

15,38 % d'évolution stationnaire soit 4 patients sur 26. 

L'aggravation voire l'issue fatale ont été constatée respectivement dans 4 cas sur 26 (15,38 %) 

et 6 cas sur 26 (23,07 %). 

L'évolution stationnaire a été constaté dans trois formes disséminées et une forme infiltrante 

agressive soit 4 cas ( 15,38 % ). 

111-5-2- 2 LA REPARTITION SELON LES RESULTATS DU 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 

Un certain nombre de nos malades ont été suivis en hospitalisation sans traitement et sur une 

courte période (en moyenne 19,5 jours). 

Le tableau suivant résume cette évolution. 

T A B L E A U N° XXXII 

SANS TRAITEMENT A L'INTRONA NOMBRE DE CAS % 

DECEDES 4 5,40 

EVADES 42 56,75 

STATIONNAIRE 10 13,5 J 

AGGRAVATION 18 24,32 

TOTAL 74 99,98 

Ce groupe de patients est remarquable par un fort taux d'évasion avec 42 patients sur 74 soit 

56,75 %. 

Le décès à l'hôpital a été constaté 4 fois soit 5,40 %. 
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COMMENTAIRE 
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I - DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

Notre étude a porté sur l OO sujets adultes ayant une maladie de KAPOSI confirmée 

histologiquement et ayant une sérologie VIH positive. Pendant la période de cette étude (1er 

Décembre 1989 au 31 Décembre 1993 soit 4 ans), nous avons enregistré dans le service 133 

cas de maladie de KAPOSI. Ceci représente par an 33,25 cas sur environ 10 836 malades reçus 

pendant chacune de ces années (4 ans). La répartition selon le sérotype a donné: 

- 75 % de patients VIHl et VIH2 positifs 

- 19 % de patients VIHl positifs 

- 6 % de patients VIH2 positifs 

Ces résultats sont superposables à ceux observés par SLEIMAN (90) dans sa thèse effectuée 

au service de dermatologie du CHU de Treichville d'Abidjan portant sur 21 maladies de 

KAPOSI dont 80, 95 % étaient séropositifs. Dans ce même service, mais au cours d'une étude 

plus générale (manifestations cutanéo-muqueuses liées à l'infection V.I.H), SANGARE (86) a 

retrouvé aussi des proportions similaires : 

- 75 % (VIHl et VIH2) positifs 

- 20,5 % (VIHl) positifs 

- 4,5 % (VIH2) positifs. 

Au contraire ACKA (2), dont l'étude a porté sur 1 169 consultants de sexe masculin dans les 

dispensaires antivénériens d'Abidjan, a retrouvé les pourcentages suivants: 

- 75,2 % (VIHl) positifs 

- 10,8 % (VIH2) positifs 

- 14 % (VIHl et VIH2) positifs 

Sur les 1169 consultants, notons que seulement 43,3 % étaient porteurs d'une MST. Ces 

résultats du Dr. ACKA sont conformes à ceux de nombreux auteurs en Côte d'ivoire (18-19-

20-21-22-64-) et ailleurs ( 41-74 ). 

La prédominance des patients double positif observée au cours des affections dermatologiques 

ne s'explique pas. 

Nous pensons que cela mériterait des études plus approfondies. 

Nos malades étaient jeunes avec une moyenne arithmétique d'âge de 28,5 ans. 

En Afrique noire, ce fait n'est pas nouveau. En effet beaucoup d'auteurs le signalaient déjà 

avant le SIDA : 

- 30 à 45 ans pour AKA B. (3) 

- 44 ans pour DIOMANDE M.I.J.M. (30) 

- 4\,67 ans pour HEROIN et coll. (52) 
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Au cours du SIDA, SLEIMAN (90), rapporte une moyenne d'âge de 36,64 ans. Aussi 

HEROIN et coll. ont noté 31,01 ans (52). Des valeurs approximatives sont rapportées 

aujourd'hui dans de nombreuses publications en Europe, notamment LAFEUILLADE A et 

VALERIE BERAL qui trouvent respectivement 38 ans et 35 ans. 

Autrefois, la maladie de KAPOSI se rencontrait en Europe autour de l'âge de 60 ans. C'est 

pourquoi devant ce rajeunissement des cas de maladie de KAPOSI - SIDA en Europe, certains 

auteurs (8-29-57-62-73-84 ) ont émis l'hypothèse selon laquelle, il existerait un 

agent infectieux au cours du KAPOSI-SIDA différent du VJ.H, sexuellement transmissible et 

qui, chez un homme ayant des prédispositions génétiques pour la maladie de KAPOSI, serait 

responsable de l'hyperplasie endothéliale. 

La prédominance masculine est nette dans notre étude puisque 90 % de nos patients étaient de 

sexe masculin. Ceci est conforme aux données de la plupart des auteurs aussi bien au cours du 

SIDA qu'en dehors du SIDA (30-37-38-50-72-86-90). 

Aussi, cette constatation est à l'origine de la théorie génétique selon laquelle la prédominance 

masculine s'expliquerait soit par un effet protecteur des hormones féminines soit par un effet 

favorisant des hormones mâles (8-99). 

Soixante trois pour cent ( 63 % ) de nos malades sont issus des couches socio - professionnelles 

défavorisées. Ceci est conformes aux données de la littérature, même dans la maladie de 

KAPOSI séronégative (30-52-90-100). La raison de la prédominance de cette couche 

socio-professionnelle ne nous apparaît pas clairement. 

Cependant on pourrait la rapprocher de la théorie mettant en cause un agent infectieux au 

cours du KAPOSI-SIDA, et qui se contracterait alors par la fréquentation des prostituées de 

bas étages ( 2). 

La grande majorité de nos malades proviennent des régions forestières (sud) de la Côte 

d'ivoire. La situation du seul centre de dermatologie au sud du pays nous apparaît comme 

seule explication à cette répartition inégale entre les différentes régions. 

Tous nos patients vivaient en Côte d'ivoire depuis au moins dix ans avant le début de la 

maladie de KAPOSI sauf deux (un malien et un nigérien) et 75 % d'entre eux étaient ivoiriens. 

Mais ces données, tout comme la prédominance du groupe AKAN parmi les ethnies 

ivoiriennes, avaient déjà été relevées avant même l'épidémie du SIDA en Côte d'ivoire (30-

100). 

Les antécédents d'ulcérations génitales prédominent avec 49 % au plan vénérologiques. Il s'agit 

là d'un facteur prédisposant aux infections V.I.H comme l'ont montré plusieurs travaux (2-25) 

Au plan dermatologique, nous avons noté 8 % d'antécédents de zona. 

Les autres antécédents sont dominés par les fièvres prolongées avec 43 %. 

Dans la littérature, la maladie de KAPOSI au cours du SIDA serait toujours cliniquement 

inaugurale du SIDA (24-43-55bis-58-72-73-89-). 
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Dans notre série, les premières manifestations cliniques avant le diagnostic de VIH et par 

rapports aux infections opportunistes majeures du SIDA, ont été les signes cliniques de la 

maladie de KAPOSI. Mais rien ne nous permet d'affirmer que les 43 % de nos patients qui ont 

eu des antécédents de fièvres prolongées n'étaient pas déjà séropositifs. 

Nous avons recherché aussi les facteurs de risque d'infection à VIH Ils sont dominés par la 

notion de partenaires sexuels multiples (69 %) et par la fréquentation des prostituées (64 %). 

Cela est retrouvé chez plusieurs auteurs (2). En effet le mode de transmission de l'infection à 

VIH le plus fréquent en Afrique est la voie sexuelle (79). 

Nos malades ont consulté tard. 

Le délai moyen entre le début de la maladie et la première consultation a été de 14,72 mois. 

Ce retard à la consultation mainte fois signifiées dans la plupart des publications africaines est 

imputable à trois grands facteurs : 

- L'automédication 

- Les traitements traditionnels qui précèdent toujours les traitements médicaux 

Le coût de plus en plus élevé de la vie et en particulier des soins médicaux. 

IV -2- DONNEES CLINIQUES 

Le mode de début le plus fréquent a été les oedèmes des membres inférieurs avec 53 %. C'est 

une donnée conforme à celles retrouvées dans la littérature (55 bis-60-67). 

A côté du mode de début, nous avons répertorié les signes généraux et fonctionnels présents à 

la première consultation. Ils sont dominés par l'amaigrissement (92 % des cas) et l'asthénie {91 

% des cas). SLEIMAN (90) a rapporté 27,2 % d'amaigrissement dans sa thèse. 

Cette différence pourrait s'expliquer par son échantillonnage insuffisant d'une part et d'autre 

part par la trop grande sélection de ses malades puisqu'il s'est seulement agit de malades ayant 

pu s'octroyer le traitement à l'interféron alpha 2B humain recombinant. 

Chez 75 % de nos malades, la maladie de KAPOSI a débuté à la moitié inférieure du corps 

avec une prédominance du siège "membre inférieur bilatéral"(35 %). 

Nos constatations sont proches de celles de JANIER M.(55-55 bis-58) qui a observé 80 % à la 

moitié inférieure du corps et 20 % à la moitié supérieure. li en est de même pour FRIEDMAN­

KIEN (35) dans son étude qu'il a réalisée au Zaïre. 

Les formes cliniques sont dominées par les formes graves (88 %) dont 73 % de formes 

disséminées comme le signale la plupart des auteurs ( 4-15-52-55 bis-60-67-) 

Les signes cliniques étaient cutanés (nodules, oedèmes, plaques, placards) et muqueux avec : 

- La muqueuse buccale 70 cas soit 95,89 %, d'où le réflexe de toujours rechercher des 

lésions angiomateuses dans la bouche d'un malade atteint de la maladie de KAPOSI; 

- La muqueuse génitale 12 cas soit 16,43 %. 
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Les patients ayant présenté des lésions de la muqueuse buccale ont tous pratiqué une 

fibroscopie digestive haute et 67 (95,71 %) d'entre eux ont présenté des lésions gastro -

duodénales évoquant une maladie de KAPOSI. 

Ces statistiques renforcent celles de nombreuses publications antérieures (26-52-55 bis-60-67-

70) 

Outre ces atteintes muqueuses, ces patients présentaient aussi des infections opportunistes 

variées dont : 

- 6 cas d'infection majeure (8,21 %) comprenant: 

. 4 méningites à cryptocoque 

. 2 toxoplasmoses cérébrales ; 

- 18 cas de tuberculose pulmonaire soit 24,68 % ; 

- 59 cas de poly adénopathies périphériques (80,82 % ) parmi lesquelles 28 avaient des 

adénopathies abdominales ; 

- 2 cas d'hépatomégalie (2,60 %) d'étiologie non retrouvée. 

Nous avons noté : 

15 % de formes agressives dont 10 (66,66 %) étaient 

in filtrantes et 5 (33,33 % ) formes Florides végétantes. 

- Les formes classiques ont occupé 12 % des cas. 

Ainsi il y a actuellement une inversion des formes cliniques de la maladie de KAPOSI par 

rapport à la période avant 1986 c'est à dire avant l'épidémie du SIDA en Côte d'ivoire où les 

formes classiques représentaient 75 % des cas (3-52). 

Au cours de ces maladies de KAPOSI-SIDA les associations cliniques les plus fréquentes ont 

été par ordre de décroissance: 

- La candidose buccale (66 %) ; 

- Les poly adénopathies périphériques (59 %) ; 

- La dermite séborrhéique (59 %) et 

- Le prurigo généralisé (58 %). 

Il s'agit principalement d'infections opportunistes rencontrées fréquemment au cours des 

infections à VIH ( 43-89). 

La majorité de ces associations cliniques sus-mentionnées a été relevée chez des patients 

présentant des formes cliniques disséminées comme l'attestent d'autres auteurs (26-35-43-72). 

IV-3- DONNEES PARACLINIQUES 

Au plan histologique nous avons noté 52 % de types angiomateux, 48 % de type angio -

fibroblastique avec la coloration PERLS positive dans 98 % des cas. 
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Dans la littérature, beaucoup d'auteurs (3 l-44-55bis-83) rapportent une nette prédominance du 

type angiomateux avec une coloration PERLS toujours positive. 

Dans notre série, nous avons une légère prédominance du type inflammatoire ou angiomateux 

mais la différence observée entre les pourcentages est si minime qu'elle ne permet pas la 

superposition de nos résultats à ceux des auteurs sus-mentionnés. 

En outre, il y a des auteurs qui ne notent aucune prédominance statistiquement significative 

dans leur série (13-43-69). 

JANIER M. explique ces discordances entre les différentes études par le fait que selon lui, les 

histologies de type angiomateux pourrait initier toutes les formes cliniques de maladie de 

KAPOSI avec la possibilité dans l'évolution ultérieure soit de garder la même structure 

histologique (angiomateuses) soit de devenir mixte ou angio-fibroblastique. 

Cette dernière explication parait convenir le mieux à nos résultats d'autant plus que nos 

biopsies sont réalisées et lues le plus souvent tard. 

Au plan biologique, les principales perturbations que nous avons noté sont de type 

inflammatoire : 

- Accélération de la V.S. 89 % ; 

- 76 % d'anémie dont 58 % d'anémies hypochromes microcytaires; 

- 64 % d'hypergammaglobulinémie ; 

- 62 % de lymphopénie ; 

- 53 % d'l.D.R. à la tuberculine négative 

Ces résultats biologiques n'ont rien de particulier car ils sont rencontrés chez tous les auteurs 

aussi bien au cours de la maladie de KAPOSI classique en phase terminale (50-87) qu'au cours 

du KAPOSI-SIDA (43-55 bis-60). 

Le dosage des lymphocytes CD4 et CD8 n'a pu être possible que chez un seul patient car non 

seulement il revenait cher aux malades mais les réactifs n'étaient pas toujours disponibles. 

Le rapport des CD4 et CD8 du seul résultat que nous avons eu était 0,8. 

JANIER M. (55 bis-58) rapporte que dans sa série, le déficit immunitaire au moment du 

diagnostic de la maladie de KAPOSI est très variable mais le plus souvent modéré. 

Le taux moyen de lymphocytes CD4 circulants serait 330 +!- 278 avec des valeurs extrêmes de 

157 et 1016. 

Il pense que ce résultat pourrait expliquer la rare apparition des infections opportunistes 

majeures avant le diagnostic de la maladie de KAPOSI. 

L'endoscopie digestive réalisée chez 92 % de nos malades a rapporté l'existence de lésions 

angiomateuses au niveau de la muqueuse digestive dans 72, 72 % des cas avec une nette 

prédominance de la muqueuse gastrique (58,60 %). 

Ces résultats sont en concordance avec ceux des autres auteurs (52-55 bis-60-67). 

Certains malades ont en plus de l'endoscopie digestive, pratiqué une radiographie pulmonaire, 

une échographie abdominale et une radiographie osseuse. 
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Ces examens sont cependant très limités dans l'appréciation de l'extension de la maladie de 

KAPOSI car n'apportant que des signes présomptifs. 

IV-4- DONNEES THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIVES 

Seulement 26 de nos patients (26 %) ont pu bénéficier du traitement à l'introna* vu le coût 

très élevé de celui-ci. Cet effectif ne nous permet pas de tirer des conclusions sur les résultats 

de ce traitement. 

Cependant, parmi ces 26 % de patients ayant effectué le traitement à l'introna *, on a pu noter : 

- 46, 15 % de rémission partielles 

- 15,78 % d'évolution stationnaire 

- 15,38 % d'aggravation 

- 23,07 % de décès 

Ces résultats sont en concordance avec ceux observés par de nombreux auteurs (1-6-14-28-

39-45-4 7-48-48 bis-54-65-66-68-92-96). 

Parmi ceux qui ont connu, une évolution favorable (46, 15%) : 

- 8 avaient une forme disséminée ; 

- 2 une forme agressive infiltrante ; 

- 1 forme agressive floride et 

- 1 forme classique. 

Ceux qui sont décédés avaient non seulement des formes disséminées mais en plus, des 

infections opportunistes sévères dont : 

- 3 méningites à cryptocoque ; 

- 1 syndrome septicémique à germe non retrouvé et 

- 2 toxoplasmoses cérébrales. 

Ainsi, nous observons une survie moyenne de 77,38 % à 85 jours soit 2,83 mois de traitement 

contre une mortalité estimée à 23,07 % dans la même période. 

Ceux qui ont connu une aggravation avaient toute une forme disséminée mais associée à : 

- 1 cas de gastro-entérite associée à une pleurésie purulente et une myosite suppurée du 

mollet droit ; 

- l cas de tuberculose ulcéro - nodulaire mutilante ; 

- l cas de tuberculose ganglio - bronchique avec plusieurs autres infections 

opportunistes cutanées dites mineures. 

L'évolution spontanée, chez les patients sans traitement a donné les résultats suivants : 

- 5,40 % (4 patients) de décédés au bout de 28 jours en moyenne. II ne s'agissait que de 

formes disséminées 

- 13,51 % (10 patients) d'évolution stationnaire pendant 21 jours en moyenne et 

comportant : 
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. 6 formes classiques 

. 3 formes agressives infiltrantes 

. 1 forme agressive tloride. 

- 24,32 % (18 patients) ont connu une aggravation avec : 

. 15 formes disséminées ; 

. 3 formes Florides végétantes ; 

- 56,75 % (42 patients) se sont évadés. 

Ce pourcentage de décès apparemment en discordance (plus faible que celui des malades sous 

traitement à l'introna *) avec celui des malades sous introna *, s'explique par le fait que ce 

groupe de malades ne reste en hospitalisation que très peu de temps, en moyenne 19,5 jours et 

les décès en dehors du service n'ont pas été pris en compte. 
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CHAPITRE-QUATRIEME 

C 0 N C L ll S l 0 N G E N E R A L E 
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La maladie de KAPOSI est devenue de nos jours, une affection presque ubiquitaire. Elle est au 

premier plan de l'actualité médicale depuis l'avènement du SIDA 

L'engouement voué pour elle par les sociétés savantes du fait de son caractère presque 

pathognomonique du SIDA, n'a pas pour autant suffit jusqu'à présent à dissiper les nombreuses 

incertitudes portant notamment sur sa physiopathologie et par voie de conséquences son 

traitement. 

Ses caractéristiques cliniques, paracliniques et même thérapeutiques auraient selon plusieurs 

travaux, connues des modifications sensibles au cours du SIDA 

Sur l OO malades atteints de KAPOSI séropositifs colligés dans le service de dermatologie du 

CHU de Treichville à Abidjan de Décembre 1989 en Décembre 1993 (soit une période de 4 

ans), nous avons pu confirmer qu'il s'agit d'une affection: 

- De plus en plus fréquente au cours du SIDA, 

- Du sujet jeune, 

- A prédominance masculine, 

Et qui concerne surtout les couches socio-professionnelles défavorisées 

(63 %). 

Sur le plan clinique, la maladie de KAPOSI-SIDA apparaît comme inaugurale de l'infection 

VIH dans 57 % des cas et les formes graves sont prédominantes (88 %), dont 73 % de formes 

disséminées. 

Elle commence fréquemment par des oedèmes des membres inférieurs et les lésions 

angiomateuses digestives se retrouvent dans 72, 72 % des cas dont 58,60 % de localisations 

gastriques. 

L'aspect histologique n'a pas varié et nous avons noté 52 % de type angiomateux. 

La biologie est dominée par une anémie hypochrome microcytaire. 

Au point de vue thérapeutique, l'interféron alpha 2B recombinant permet une stabilisation, 

voire une rémission, mais son coût très élevé en limite l'utilisation. 

Notre travail bien que n'apportant pas d'éléments nouveaux quant aux aspects diagnostics et 

thérapeutiques, nous permet cependant de porter les réflexions suivantes : 

- La maladie de KAPOSI est devenue fréquente depuis 

l'avènement du SIDA, 

- Il faut savoir y penser devant des oedèmes des membres inférieurs, 

- La nécessité d'un diagnostic et d'un traitement précoce par l'interféron alpha 2B 

recombinant qui dans bien des cas permet d'obtenir une rémission. 

- C'est enfin le lieu d'attirer l'attention des pouvoirs publics sur d'une part: 

. Le caractère indispensable et urgent d'une politique de prévention renforcée de la lutte contre 

l'infection VIH ; 

Et d'autre part : 
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Le prix excessivement élevé de l'interféron alpha 2B recombinant qui pourtant, constitue 

aujourd'hui le meilleur traitement de la maladie de KAPOSI au cours du SlDA. 
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TITRE DE LA THESE: ASPECTS DIAGNOSTICS ET THERAPEUTIQUES de la 
maladie de KAPOSI au cours du SIDA chez le Noir Africain. A propos de t OO cas 
colligés au centre de dermatologie du centre hospitalier et universitaire de treichville 
(ABIDJAN) 
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Treichville 

RESUME: 
La maladie de KAPOSI aurait connu depuis l'avènement du SIDA, des variations sur les 

plans diagnostics et thérapeutiques. 
Dans le but de préciser ces dites variations chez le Noir Africain, nous avons colligé 1 OO 

cas de maladies de KAPOSI séropositives de Décembre 1989 à Décembre 1993, au centre de 
dermatologie du Centre Hospitalier et Universitaire de Treichville à Abidjan. 

Cette étude a permis de démontrer que la maladie de KAPOSI au cours du SIDA chez le 
Noir Africain est une affection: 
- du sujet jeune 
- de plus en plus fréquente 
- à prédominance masculine 
- et puis concerne surtout les couches socio-professionnelles défavorisées (63%). 

Elle est inaugurale le plus souvent (57%) et ses formes graves sont prédominantes (88%). 
Elle commence fréquemment par des oedèmes des membres inférieurs et les lésions 

angiomateuses digestives sont présentes dans 72, 72% des cas. 
L'histologie ne permet pas de différencier un KAPOSI classique d'un KAPOSI SIDA et 

l'Anémie est la perturbation biologique la plus constante. 
Enfin, l'interféron alpha -2B recombinant ou Introna* permet une stabilisation, voire une 

rémission, ouvrant ainsi de nouvelles perspectives intéressantes sur le plan thérapeutique. 

MOTS CLES: Maladie de KAPOSI - Noir Africain - VIH-INTRONA -
perspectives. 
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